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COMMUNICATIONS 


TUMEUR DE PANCOAST-TOBIAS 
par 
A.-R. POTVIN, Alphonse GIGUERE 
et 


Richard LESSARD, F.R.C.P. (C), F.A.C.P. 


(de I’ Hétel-Dieu) 


Les cancers du poumon sont beaucoup plus frequemment diagnosti- 
qués qu’ils ne |’étaient il y a quelques années. IIs représentent a peu 
prés 10 p. 100 des tumeurs malignes que |’on rencontre a I’autopsie. 

Rubin considére que trois facteurs expliquent cette augmentation 
dans la fréquence des tumeurs pulmonaires : 


1° la moyenne d’age plus élevée de la population générale ; 
2° l’amélioration dans les méthodes de diagnostics cliniques ; 
3° une plus grande précision dans les diagnostics histologiques, 


Les cancers du poumon, plus fréquents chez |’>homme que chez la 
femme, sont rares avant quarante ans et aprés soixante-dix ans. 


6) 
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Les formes anatomo-cliniques sont nombreuses. Selon le siége 
initial de la tumeur, on a décrit des formes nodulaires, des formes lobaires, 
des formes diffuses, des formes médiastinales et des formes pleurales. 

La forme apicale du cancer du poumon est caractérisée par un 
syndrome clinique auquel Pancoast a attaché son nom. En 1924, 
Pancoast rapporte cing observations dont trois s'accompagnent de signes 
oculaires sympathiques. I] insiste sur |’importance de |’examen 
radiologique qui, en montrant une ombre trés localisée de |’apex pulmo- 
naire, permet seul Je diagnostic (Guillain). Tobias, en 1931, rapporte 
cing cas de syndrome apico-costo-vertébral douloureux. 

Les principales caractéristiques de la tumeur de Pancoast-Tobias 
sont les suivantes : 

1° Douleur intense, unilatérale de |’épaule et du bras, avec atrophie 
subséquente des muscles du bras et de la main ; 

2° Syndrome de Claude Bernard-Horner, du méme cété, consistant 
en du myosis, de l’énophtalmie avec rétrécissement de la fente palpé- 
brale. La contraction de la pupille est la conséquence de la paralysie 
des fibres dilatatrices de l’iris ; Ja diminution de la fente palpébrale est 
le résultat de Ja paralysie du muscle releveur de la paupiére, paralysie 
qui améne sa chute. On peut rencontrer un certain degré d’hémiatrophie 
du visage ainsi qu’une absence de Ja transpiration normale ; 

3° Une destruction locale des cétes et une infiltration des tissus mous 
par la tumeur. 

Tobias note que, pour réaliser le syndrome, il ne suffit pas d’un 
cancer du sommet du poumon, mais il faut également une atteinte du som- 
met thoracique et de I’angle costo-vertébral par une masse néoplasique. 

Pancoast croit également que |’atteinte solitaire du poumon ne 
suffit pas. IJ faut une lésion des racines C8, D1, D2. L’altération des 
trois premiéres cétes et des vertébres adjacentes est précoce et rapide. 
Pancoast admet que, dans ces cas, il ne s’agit pas d’un cancer du poumon, 
mais d’un épithélioma développé aux dépens d’un vestige du cinquiéme 
arc branchial demeuré dans le sulcus pulmonaire. 

Tous les autres auteurs se sont élevés contre cette hypothése. Les 
examens histologiques ont presque toujours démontré un adéno- 


> 


carcinome a structure bronchique souvent mucipare (Guillain). 
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OBSERVATION CLINIQUE 


Mile Cécile V., Agée de quarante-neuf ans, est admise a |’Hétel- 
Dieu de Québec, Je 18 octobre 1948, A la demande de son médecin, le 
docteur Alphonse Giguére. Elle présente, 4 la région dorsale supérieure 
gauche, une tumeur douloureuse, adhérente aux plans profonds. 

Ses antécédents personnels et familiaux n’offrent rien de particulier. 


Maladie actuelle : 


La malade n’a réalisé que depuis une semaine la présence d’une 
masse a la région dorsale supérieure gauche Rapidement, des douleurs 
sont apparues et irradient, tantét vers la région cervicale postérieure, 
tantot vers |’épaule gauche, tantét dans le bras gauche jusqu’a |’avant- 
bras. 


Examen physique : 


On note : 


1° la présence d’une masse, a la région dorsale supérieure gauche, 
au niveau du grand dorsal ; il s’agit d’une masse non mobilisable adhé- 
rant aux plans profonds et semblant faire corps avec tous les tissus de 
la région ; 

2° des plaies ulcéreuses et suintantes, au cadran supéro-externe du 
sein gauche et a la région axillaire ; 

3° un syndrome net de Claude Bernard-Horner, du cété gauche ; 

4° une augmentation de volume du corps thyroide. 


Examens particuliers : 


Au cours de son séjour a l’hépital, la malade a présenté une glyco- 
surie épisodique qui a rapidement réagi 4 un régime de restriction des 
hydrates de carbone. 

Sang. Réaction de Kline négative. 

Glvcémie : 1 g. 20 pour 1000. 


Formule sanguine : Hémoglobine, 84 p. 100 ; 


Valeur globulaire, 1.13 ; 
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Globules rouges, 3,710,000 ; 
Diamétre moyen des globules rouges, 
7 p. 6; 

Globules blancs, 13,500 ; 

Polynucléaires neutrophiles, 80 p. 100 ; 

Lymphocytes, 15 p. 100 ; 

Monocytes, 5 p. 100. 

Formule d’Arneth : 13-23-42-17-4. 

Sédimentation globulaire : Aprés une heure, 103 mm. ; 
Aprés deux heures, 117 mm. ; 
Indice de sédimentation, 80.75 
mm. 


Biopsie faite au niveau de la région scapulaire gauche. Le fragment 
examiné est exclusivement constitué par une tumeur maligne par places, 
nécrotique et trés riche en mitoses. Les cellules néoplasiques sont trés 
indifférentes. 

Radiographie. Thorax : légére scoliose. Ostéophytes sur D VII, 
D VIII, DIX, 

Le coeur et l’aorte ont des dimensions normales. 

Poumons : léger voile aux deux bases, plus marqué a gauche ou il 
existe une bande fibreuse pleurale. Masse pulmonaire du sommet 
gauche (fig. 1), ayant envahi et partiellement détruit l’arc postérieur 
de la 4° céte gauche. Cette cdte est méme fracturée (fig. 2). 

Grosse calcification ovoide dans la région antéro-latérale gauche du 
cou. Kyste thyroidien calcifié. 

Opinion radiologique. L’ensemble des signes radiologiques indique 
une tumeur de Pancoast. 


Evolution : 


La malade est décédée, le 27 décembre 1948, dans un hdopital 


régional. L’autopsie n’a pas pu étre pratiquée. 


En résumé, il s’agit d’une tumeur de Il’apex pulmonaire. Cette 


tumeur s’est extériorisée 4 la région thoracique postérieure et a donnéle 
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syndrome classique de Claude Bernard-Horner. Le syndrome radicu- 
laire inférieur du type Déjérine-Klumpke était absent. 

Malgré qu’il soit impossible de préciser le point de départ de cette 
tumeur, il est permis de se demander s’il ne s’agissait pas d’une métastase, 
la tumeur primitive siégeant au niveau du sein du méme coté. 


Les tumeurs de Pancoast-Tobias sont rares et elles méritent d’étre 
signalées. 

On peut les considérer, ainsi que le propose Guillain, comme les 
formes neurologiques du cancer de |’apex pulmonaire. 





Figure 1. — Mlle C. V. — Tumeur de la région apicale gauche. Extension 
le long de la ligne axillaire et propagation a la région sus-claviculaire. 








544 LavaL MEDICAL Mai 1949 





Figure 2. — Mile C. V. — Destruction de Il’arc postérieur des 3° et 4° cétes 
gauches. 


Leur diagnostic précoce est certainement difficile, surtout lorsqu’elles 
se présentent sous l’aspect d’une névralgie tenace de la région cervicale 
ou brachiale. II] serait donc 4 conseiller de toujours faire un examen 
radiologique des poumons lorsqu’un patient consulte pour des douleurs 
de cet ordre. 
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DEUX CAS D’ADENO-SARCOME DU SEIN 
par 


Jean-Louis BONENFANT 


L’adéno-sarcome du sein est une tumeur relativement rare. Un 
relevé de 1,242 examens de la glande mammaire, portant sur les cing 
derniéres années, a |’Institut d’anatomie pathologique de Laval et a 
l’Hétel-Dieu de Québec, n’en comprend que deux cas. 











TABLEAU 
I. A. P. 
ye H: D. 
A) Lésions inflammatoires : 4.8% 
Pye Oo. Sa ne ee a a Pa een a a 6 2 
Uy) URES MR oo o5 066i oooh o Soo cecese oie o aeke 18 8 
c) Lemons tuberculeuses. .... 05. cece sees 9 1 
d) Granulomes lipophagiques................ 8 8 
B) Lésions hyperplasiques : 29.5% 
GC) OCIETOGO — RV GUESS 5 5 cbc sss 6c da see eee 207 137 
6) Matadies'de Reclus... ...5.0.66.0 cic cccece 12 11 
C) Lésions tumorales : 65.7% f 
I. — Bénignes : 
a) Adénomes dentritiques....... bi 12 12 
b) Adénomes tubuleux.............. 25 6 
c) PibrOmAdGnOMES: 6. i ee ees 170 82 
II. — Malignes : 
a) Epithéliomas.................... 320 186 
b) Adéno-sarcomes..............25: 1 1 
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PREMIER CAS 


Mile A. L., 61 ans, est admise A |’Hétel-Dieu de Québec, le 7 juillet 
1947, pour une énorme tumeur du sein gauche. Le sein est pris dans 
son ensemble et le sillon delto-pectoral est effacé. La tumeur, bosselée, 
mobile sur le pectoral et sous la peau, semble assez bien délimitée et 
plutét indolore. Les ganglions axillaires gauches sont palpables, mous, 
mobiles et indolores. 

La malade raconte qu’il y a 4 ans, elle a constaté une petite tumé- 
faction, de Ja grosseur d’une noisette, a la région sous-mamelonnaire 
gauche, qui gagne lentement de volume avec les années ; mais, depuis 
six mois, l’augmentation de la tumeur est plus rapide, c’est pourquoi elle 
accepte |’exérése chirurgicale proposée. 


La tumeur, de 14 X 10 cm. de diamétre, est bosselée, généralement 
ferme, mais par endroits rénittente. Le parenchyme tumoral est rose 
clair et sillonné de travées fibreuses, qui délimitent des lobules plus ou 
moins réguliers et des petits kystes d’ou s’écoule une substance muqueuse, 
filante, ressemblant a de |’albumine d’ceuf. 

L’aspect histologique général est sensiblement le méme que celui 
du fibro-adénome. Toutefois, dans ce cas-ci, quoique les limites avec 
les tissus voisins soient nettes, il n’y a pas de capsule (fig. I). 

Le stroma conjonctif est extrémement abondant et forme des végé- 
tations intracanaliculaires (figs I et II). Les canaux galactophores sont 
irréguliers, tant6t collabés, tantét dilatés, pour devenir par endroits 
kystiques. Le tissu conjonctif est modérément lache, trés riche en 
fibroblastes, qui élaborent du collagéne en grande quantité, et par endroits 
une substance mucineuse. Les cellules du stroma sont légérement 
basophiles, 4 noyau polymorphe, tantét fusiforme, tantét étoilé, irré- 
gulier. Les cellules conjonctives ont sensiblement le méme aspect que 
dans un fibro-sarcome proprement dit (fig. III). Les mitoses sont rares. 
L’épithélium canaliculaire est 4 plusieurs endroits pluristratifié, mais la 
basale demeure intacte et le tissu épithélial, quoique hyperplasique dans 
son ensemble, est dépourvu de toute malignité. 

Les six ganglions axillaires examinés présentent une hyperplasie 


réticulo-endothéliale. Les sinus lymphatiques sont modérément di- 
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Figure 1. — H) 3564 — Mlle A. L. 





xX 130 
Figure 2. — H) 3564 — Mlle A. L. 
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X 260 
Figure 3. — H) 3564 — Mlle A. L. 


lates. Le tissu ganglionnaire est dépourvu de tout élément néopla- 
sique. 


DEUXIEME CAS 


L. G., LA.P. 47,444, fillette de 14 ans, est admise dans un hdépital 
de Québec pour une tumeur cervicale située 4 la région latéro-posté- 
rieure gauche. II s’agit d’un volumineux abcés 4 streptocoque. L’examen 
physique de la malade révéle, en plus, une tumeur au sein droit, qui est 
uniformément hypertrophié, avec un mamelon rétracté. Les veines sont 
turgescentes et dessinent un lacis autour du mamelon. Le sein, dans son 
ensemble, est violacé ; il est indolore. Au palper, on sent un amas de 
petites tumeurs rondes, dures, de la grosseur d’une noix, faisant songer 
4 de multiples adénomes. La malade fait remonter le début de son 
hypertrophie mammaire a trois mois. La fillette n’est pas encore 
menstruée. Le chirurgien consulté diagnostique un adéno-sarcome et 
conseille |’excision chirurgicale totale de la glande mammaire. 
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La tumeur, de 11 X 17 cm. de diamétre, est constituée de multiples 
lobules qui font facilement hernie 4 la coupe et semblent indépendants 
les uns des autres. Le parenchyme tumoral est ferme, blanchatre, d’ou 
suinte une sérosité mucoide, mais moins abondante que dans le premier 
cas. 

L’aspect histologique général rappelle, encore ici, celui du fibro- 
adénome intracanaliculaire (fig. IV) et est quasi superposable au pré- 
cédent, quoiqu’il en différe sur certains points. Les limites sont toujours 
bien tranchées et sans coque. L’abondance du stroma se manifeste par 
des replis intracanaliculaires, qui obstruent par endroits la lumiére, 
causant ainsi une dilatation kystique des canaux en amont. 

La différence d’aspect vient du stroma conjonctif qui est beaucoup 
plus lache (fig. V) et moins riche en fibroblastes. Dans le premier cas, 
le tissu conjonctif néoplasique rappelait le fibrosarcome trés cellulaire ; 


ici le stoma fait penser un peu a I’hyperplasie fibro-canaliculaire de la 





xX 130 
Figure 4. — I. A. P. — 47444 — L. G. 
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; x 130 
Figure 5. — I. A. P. — 47444 — L. G. 


glande mammaire de |’homme, par sa disposition lAche et péricanali- 
culaire. En effet, ici le stroma ou reposent les glandes et canaux est 
lache et la prolifération cellulaire se fait surtout aux dépens de ce stroma. 
D’ailleurs, c’est dans ces zones péri-canaliculaires que |’on trouve, au 
milieu des fibroblastes généralement réguliers, jeunes, des cellules a 
noyau irrégulier, monstrueux, géant, de type franchement sarcomateux. 
La présence de cette atypie cellulaire, en foyers disséminés, est suffisante, 
toutefois, pour conclure 4 une malignité 4 point de départ conjonctif. 
L’épithélium glandulaire est 4 plusieurs endroits pluristratifié (fig. V), 
de type purement hyperplasique. La tumeur contient ici et 14 des 
ilots de calcification. 

Tous les ganglions axillaires examinés présentent une simple hyper- 
plasie réticulo-endothéliale et sont complétement dépourvus d’éléments 
néoplasiques. 


L’aspect histologique différent de ces deux tumeurs, leur évolution 
respective et l’Age des sujets permettent des hypothéses sur leur histo- 











Mai 1949 LavaL MEDICAL 551 


génése. S’agit-il ici de sarcome d’emblée ou de transformation maligne 
d’un fibro-adénome pré-existant ? 

Dans le premier cas, |’histoire d’une tumeur datant de quatre ans, 
mobile, indolore, peut faire penser a un fibro-adénome primitif. Toute- 
fois, le fibro-sarcomeé proprement dit, auquel d’ailleurs I’adéno-sarcome 
s’apparente histologiquement, évolue longuement sur place. L’absence 
de coque et surtout l’aspect sarcomateux de tous les éléments conjonctifs 
parlent plutét en faveur d’une tumeur maligne d’emblée. En effet, par 
exemple, les fibromyomes utérins qui subissent une transformation 
maligne présentent des champs sarcomateux plutdét disséminés. II est 
difficile de concevoir une transformation maligne simultanée de tous les 
éléments primitivement bénins. Aussi I’aspect histologique du deuxiéme 
cas, o les foyers de malignité sont plutdét clairsemés, est-il en faveur 
d’une transformation maligne progressive d’éléments néoplasiques pri- 
mitivement bénins. L’évolution rapide de cette tumeur n’infirme pas 
cette hypothése, car l’on connait trés bien ces fibro-adénomes de la 
puberté a croissance rapide et bénigne. L’dge de la fillette, la rapidité 
de l’évolution et la malignité trés disséminée semblent rattacher ce cas 
4 un fibro-adénome de la puberté en transformation sarcomateuse. 

II s’agit donc ici de deux cas de tumeur maligne de nature con- 
jonctive, mais avec participation épithéliale bénigne, d’ot le nom 


d’adéno-sarcome. 


RESUME 


Deux cas d’adéno-sarcome du sein chez des sujets d’4ge différent 
sont présentés. 

Le premier présente un aspect sarcomateux généralisé, |’autre des 
foyers disséminés ici et [a. 

C’est sur cette différence histologique qu’est basée l’hypothése 
d’un fibro-adénome pré-existant, dans le dernier cas, et d’une malignité 


d’emblée dans le premier. 














LA TUBERCULOSE 
A L’HOPITAL SAINT-MICHEL-ARCHANGE 


par 


Louis ROUSSEAU 


Phtisiologue consultant 4  Hépital Saint-Michel-Archange. 


Nous ne pouvons fournir actuellement le résultat complet de I’en- 
quéte que nous avons commencée, en novembre 1947. Le travail qui 
a été fait jusqu’ici nous permet, toutefois, de faire quelques commen- 
taires sur la tuberculose 4 |’Hépital Saint-Michel-Archange. 

Le probléme de Ia tuberculose dans les hépitaux d’aliénés n’est pas 
différent, dans son ensemble, de celui qui existe dans d’autres hépitaux. 
Le bacille est le méme ; il est susceptible de contaminer ceux qui viennent 
en son contact dans des conditions bien établies par la pathologie 
générale. 

I] faut tenir compte de l’influence des maladies mentales sur |’évo- 
lution de la tuberculose. Une forme fibreuse, qui comporterait un 
pronostic favorable chez une personne normale, est susceptible de se 
réactiver plus facilement chez un dément qui refuse toute alimentation 
ou chez un malade en état d’agitation continue. Aussi, nous avons pu 
observer des lésions minimes apparemment inactives qui évoluérent 
rapidement, en quelques semaines, vers la mort en raison de conditions 
particuliéres attribuables a |’état mental. II y a aussi des lésions tuber- 
culeuses qui évoluent favorablement des guérisons surprenantes, chez 
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des sujets dont la vie est plutét végétative et dont I’internement fournit 
les conditions favorables a la cicatrisation des lésions bacillaires. 

Jusqu’A quel point ces malades contaminent-ils leur entourage ? 
Pour répondre a cette question, il faudrait que I’enquéte fit terminée. 

Depuis 1948, tous les nouveaux malades ont été radiographiés, dés 
leur arrivée a ’hdépital ; cela nous a permis d’isoler ces nouvelles sources 
de contagion. 

Le dépistage des tuberculeux chez les internés anciens se fait rapide- 
ment et il sera terminé dans quelques mois. L’investigation est faite 
aux pavillons Dufrost et La Jemmerais. 

En 1948, Ie docteur Mathieu Samson a radiographié 2,948 malades 
et 281 employés, soit un total de 3,229 radiographies pulmonaires. 
Comme il y a environ 4,000 malades, nous avons accompli la plus grande 
partie du dépistage durant I’année qui vient de se terminer. 

L’enquéte radiologique chez les anciens hospitalisés a révélé surtout 
des tuberculoses de type fibreux, souvent minimes, et peu de formes 
cavitaires, qui sont de‘beaucoup plus riches en bacilles de Koch. 

Ces clichés appartiennent 4 des malades qui ont un trés bon état 
général, qui ne toussent pas, qui ne crachent pas et chez qui le diagnostic 
de tuberculose serait ignoré sans Ja radiographie. Cependant, dans les 
statistiques, ces tuberculoses guéries contribuent 4 augmenter le chiffre 
de la morbidité tuberculeuse chez les aliénés. Pour avoir une idée 
exacte des dangers de contagion, il serait nécessaire de faire une dis- 
tinction entre les tuberculoses actives, ouvertes et les tuberculoses 
fermées. ; 

Nous avons été frappé par un nombre assez considérable de pleu- 
résies séro-fibrineuses, survenant chez des adultes indemnes de localisa- 
tions tuberculeuses pulmonaires apparentes et nous sommes porté a 
croire qu’il s’agit, assez souvent, de primo-infections tuberculeuses. I] 
existe indiscutablement de la contagion tuberculeuse dans les hépitaux 
d’aliénés, comme il en existe dans d’autres hépitaux, et c’est notre in- 
tention de la réduire au minimum, sinon de la faire disparaitre. 


Les autorités de cet hépital ont compris |’importance du probléme 


et nous ont donné toute latitude dans |’établissement d’une ligne de 
conduite propre a éliminer Ja contagion tuberculeuse. 
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Il y aura toujours des aliénés souffrant de tuberculose qui seront 
admis a I’hépital, mais il est possible de réduire le nombre des aliénés 
qui deviendront tuberculeux. 

Dans une publication du Public Health Reports du mois de janvier 
1949, nous trouvons un article du chef de la Division de la tuberculose, 
le docteur Robt. J. Anderson, sur la Tuberculose dans les bépitaux 
d’aliénés. Cet auteur considére qu’une des grandes causes d’infection 
tuberculeuse aux Etats-Unis se trouve dans ces institutions spécialisées. 
En 1946, il y avait 635,769 malades traités pour maladies mentales chez 
nos voisins et, sur ce nombre, 4,247 sont morts de tuberculose, soit 
668 par 100,000. On attribue une responsabilité importante aux em- 
ployés et aux patients licenciés comme agents disséminateurs du bacille 
de Koch. 

Cette grande contamination dans les hépitaux d’aliénés serait due a 
l’encombrement, le nombre des malades étant de 25 p. 100, et plus, 
supérieur au nombre des lits réservés 4 ces maladies mentales. Comme 
reméde a cette situation, on suggére de placer ces tuberculeux dans des 
départements spéciaux, ce qui n’est pas toujours réalisable 4 cause du 
classement mental. On estime qu’il serait nécessaire d’affecter aux 
tuberculeux 5 p. 100 des lits pour éviter la contagion. 


Dans les hépitaux des états de Georgie, du Michigan, du Maryland 
et de l’Ohio, tous les malades ont été radiographiés et ont subi l’épreuve 
a la tuberculine. Ceux qui ont été trouvés réceptifs 4 la contagion ont 
été vaccinés ; ces derniers représentent environ un quart des malades. 


On s’intéresse beaucoup au probléme engendré par la tuberculose 
dans ce domaine, mais, avant de porter un jugement sur des conditions 
hygiéniques que |’on a exposées comme inquiétantes, il serait prudent 
de faire une analyse de la situation. L’on verra que la tuberculose 
n’est pas un probléme local, que son éradication des hépitaux d’aliénés 
ne modifierait pas sensiblement la morbidité tuberculeuse en général. 

On évalue approximativement a 5 p. 100 le nombre des aliénés qui 
sont atteints de tuberculose. II faut se rappeler que ce dépistage repose 
sur des examens radiologiques et qu’il n’indique en rien le caractére 
évolutif de la maladie ni son degré de contagion. Pour notre part, 


sans pouvoir apporter des chiffres précis, nous savons qu’une forte 
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proportion de nos tuberculeux ont des lésions minimes a caractére fibreux. 
Si l’on soustrayait de la statistique ces tuberculoses arrétées non con- 
tagieuses, le chiffre de la morbidité serait. moins spectaculaire. 


Des formes actives, évolutives et contaminantes, il faudrait faire 
le partage entre celles que la société nous fournit et celles qui ont été 
acquises chez des sujets indemnes de tuberculose, lors de leur entrée 4 
’hépital. Dans un hépital des Etats-Unis, une enquéte qui a été faite 
chez 4,832 malades a montré un pourcentage de 1.6 p. 100 de tuber- 
culeux, au moment de leur entrée 4 |’hépital. 


Si l’on avait Ia curiosité de prendre systématiquement des radio- 
graphies pulmonaires dans les hépitaux généraux chez tous les malades 
qui viennent y faire un stage, il n’est pas exagéré de supposer qu’on 
constaterait que la proportion des sujets qui sont touchés par la tu- 
berculose atteint ou dépasse 1.6 p. 100. Cependant, ces tuberculeux 
ignorés quittent les hépitaux généraux ot ils ont pu semer I’infection, 
au méme titre que les mentaux, et ils contamineront leurs semblables 
a l’extérieur, tout comme les aliénés le feront dans leur milieu. 

A l’H6pital Saint-Michel-Archange et ses annexes, il y a eu, en 1948, 
64 mortalités attribuables 4 la tuberculose, soit un chiffre de 1,100 par 
100,000. Aux Etats-Unis, pour le méme groupe de malades, la mor- 
talité par tuberculose est de 668 par 100,000. Si I’on tient compte que 
la mortalité générale est de 36.4 p. 100,000 dans ce pays, et qu’elle varie 
entre 70 et 80 p. 100,000 dans la province de Québec, le rapport entre la 
mortalité générale et la mortalité chez les aliénés de ces deux pays n’est 
pas discordant. 

Si, au lieu de rapporter Ja mortalité sur 100,000 de population, on 
établissait le pourcentage, nous aurions, pour les Etats-Unis, 0.668 p. 100 
et, pour la province de Québec, 1.1 p. 100 de décés attribuables 4 la tu- 
berculose chez les aliénés. ; 

II ne peut exister aucune comparaison entre le chiffre de la mortalité 
en milieu hospitalier et le chiffre de la mortalité générale pour une méme 
maladie. Ainsi, 4 l’Hdépital Laval, la mortalité par tuberculose serait 
de 100,000 par 100,000. II n’est pas surprenant de trouver des chiffres 
trés élevés chez les aliénés, puisqu’on leur fournit un nombre suffisant 


de tuberculeux pour constituer un véritable sanatorium. Ces subtilités 
6) 
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dans la présentation des chiffres-sont de nature a4 fausser |’opinion 
publique. 

Comme nous |’avons déja dit, il existe cependant de la conta- 
mination entre malades et cette contamination peut également toucher 
le personnel affecté a leur service. I] faut en rechercher les causes et 
corriger les imperfections actuelles. 

Les causes attenantes 4 la maladie mentale seront difficilement 
controlables. L’on sait que les déments précoees constituent un terrain 
favorable au développement de la tuberculose. Sur 2,784 déments 
précoces. (Waldo R. Cchsli) on a trouvé 7.5 p. 100 de tuberculeux, 
tandis que sur 2,048 cas de maladies mentales différentes, le pourcentage 
était de 4.8 p. 100. 

L’encombrement favorise Ia contagion en créant des conditions 
hygiéniques défavorables. Ici, comme dans tous les asiles d’aliénés, 
nous souffrons de ce mal et les autorités n’en ignorent pas les incon- 
vénients. La solution de ce probléme est d’ordre matériel, comme dans 
bien d’autres cas. 

II faut, tout d’abord, dépister les cas de tuberculose, les grouper 
dans des départements spéciaux. Ce travail est partiellement accompli 
et il sera terminé d’ici quelques mois. En procédant de cette facon, nous 
aurons fait beaucoup pour diminuer les dangers de contagion, mais nous 
ne pouvons pas espérer obtenir un résultat complet. En effet, malgré 
la meilleure surveillance, des sujets considérés comme indemnes, au cours 
de notre enquéte, présenteront, tot ou tard, des poussées évolutives. 

Nous devons faire |’éducation du personnel, lui faire comprendre 
’importance d’un état fébrile soutenu, d’une baisse de poids, seules mani- 
festations révélant |’existence d’une poussée tuberculeuse chez les aliénés. 

Inutile de dire que I’examen clinique, le questionnaire sont des pro- 
cédés d’investigation inutiles pour cette catégorie de malades et que le 
diagnostic de tuberculose repose sur la radiographie et sur les examens 
de laboratoire. 

Le traitement des aliénés tuberculeux est 4 peu prés inexistant. 
Leur activité cérébrale s’oppose 4 toute cure ordonnée, si ce n’est a la 
phase cachectique de la maladie, alors qu’ils sont incapables de s’en 


écarter. La collapsothérapie n’est applicable qu’exceptionnellement. 
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La streptomycine, employée 4 bon escient, serait la seule médication 
utilisable, mais, dans les conditions actuelles, elle risquerait de com- 
promettre l’équilibre budgétaire de la maison dont les revenus sont 
nettement insuffisants. 


Notre réle, dans ce milieu spécialisé, consiste donc a baisser le chiffre 
de la morbidité tuberculeuse et 4 employer toutes les mesures qui sont 
reconnues efficaces pour éviter la contagion. 

Dans une institution comme Saint-Michel-Archange et ses annexes, 
ou on traite environ 4,000 sujets, il y a un grand nombre d’infirmiers, 
d’infirmiéres et de serviteurs continuellement en contact avec les malades. 
Parmi ce personnel, beaucoup sont d’Age moyen, ils ont acquis de la 
résistance vis-a-vis le bacille de Koch, mais il y a aussi une proportion 
assez considérable de jeunes filles dont l’Age varie de quinze 4 vingt- 
cing ans ; plusieurs viennent de Ia campagne, elles n’ont jamais pris 
contact avec le bacille et sont, par suite, plus exposées 4 contracter la 
maladie. Nous avons le devoir de les protéger contre |’infection ba- 
cillaire et le seul moyen que nous possédions, c’est la vaccination par 
le B.C.G. 

II existe encore des préjugés contre |’administration du B.C.G., 
malgré les preuves irréfutables de son innocuité. Dans les hépitaux 
militaires, une réglementation exige que toutes les infirmiéres qui ont 
une réaction tuberculinique négative soient vaccinées. Cette pro- 
tection obligatoire contre la tuberculose devrait étre une mesure d’ex- 
ception et il semble préférable d’obtenir les mémes résultats par 
conviction. 

Nous avons 4 combattre, dans ce domaine, un enseignement qui est 
devenu périmé, mais dont la répercussion a été néfaste pour la santé 
publique. I] faut se rappeler que les Anglais ont lutté, durant des années, 
contre Ia vaccination antivariolique mais ils ont di, par la suite, en re- 
connaitre les résultats. 

Nous avons exposé aux employés les avantages de la vaccination 
antituberculeuse et nous n’avons rencontré aucune opposition a sa 
réalisation. 


L’H6pital Saint-Michel-Archange est le premier hépital, 4 Québec, 
4 offrir 4 son personnel cette protection contre la tuberculose. Une 
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infirmiére religieuse, parfaitement au courant des épreuves tuberculi- 
niques et de la technique de la vaccination, accomplit ce travail sous. la 
direction du docteur Painchaud, chef de laboratoire. 

L’on fait, tout d’abord, une premiére épreuve par percuti-réaction 
(Volmer) et, si le résultat est négatif, une intradermo-réaction de cing 
milligrammes de tuberculine. 

Jusqu’Aa aujourd’hui, 412 réactions tuberculiniques ont été faites 
chez les employés de |’H6épital Saint-Michel-Archange et de ses annexes. 
Sur ce nombre, il y a eu 55 réactions négatives et ces sujets ont recu la 
vaccination par le B.C.G., 4 l’exception de trois jeunes filles dont les 
radiographies pulmonaires montraient des calcifications. 

Nous avons compris que nous devions, tout d’abord, protéger le 
personnel, mais tous les malades subiront les épreuves tuberculiniques 
et nous vaccinerons ceux qui auront des réactions négatives. 

Les résultats. de cette lutte antituberculeuse chez les aliénés ne 
seront pas appréciables, avant quelques années, mais nous espérons; de 
cette facon, réduire le taux de morbidité et de mortalité tuberculeuses. 

Il me reste 4 remercier le surintendant de cet hdpital, les médecins 
des différents Services, les docteurs Frappier, Guy et Foley, ainsi que les 
autorités religieuses, pour leur collaboration dans |’établissement de 
notre programme de lutte antituberculeuse 4 |’Hépital Saint-Michel- 


Archange. 











LES TUBERCULOMES CEREBRAUX 
/par 


Sylvio CARON, Mathieu SAMSON et A. BEAUDRY 


de la Clinique Roy-Rousseau 


A la fin du xvuie siécle et au début du x1x*, on faisait souvent, a 
tort ou a raison, le diagnostic de tuberculome cérébral, mais on en trouvait 
peu a l’autopsie. Au xxe siécle, on en rencontrait plus sur les tables 
d’autopsie que par |’examen clinique des malades. II y a deux raisons 
pour expliquer cet état de chose. La premiére est que les chiffres sta- 
tistiques vont de pair avec les progrés de la médecine scientifique et 
avec l’évolution de la tuberculose elle-méme a travers les temps et les 
pays. Certes, on a pensé que la fréquence du tuberculome, loin de 
croitre parallélement 4 |’augmentation du taux général de la mortalite 
par la tuberculose, était inversement proportionnelle a celle-ci. Mais, 
il semble, aujourd’hui, que la vérité soit tout autre. Et les deux courbes 
d’incidence se superposent assez fidélement. Grinker, 4 ce sujet, fait 
remarquer que, dans les iles britanniques, ot sévit particuliérement la 
tuberculose bovine, les statistiques sont fort élevées. Mais la question 
n’est pas tranchée, étant donné que Wilson met en doute cette derniére 
assertion. 

La deuxiéme raison est qu’entre les périodes d’engouement s’éten- 
dant de 1870 4 1880 et de 1920 A 1930, alors que la courbe atteint son 
acmé, il y a eu des périodes de désintéressement, entre 1910 et 1920 et 


1930 et 1940, pendant lesquelles les observations de tuberculome se 
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sont faites plus rares. De plus, bien des erreurs ont eu cours au sujet 
de cette affection et on a rejeté trop vite ce diagnostic pour des raisons 
qui, aujourd’hui, nous portent davantage 4 penser au tuberculome 
cérébral. 

Certes |’histopathologiste qui examine un cerveau est surpris d’y 
rencontrer si rarement une Jésion tuberculeuse qui s’avére si fréquente 
dans les autres viscéres. On a voulu y voir un état de résistance spéciale 
du tissu nerveux, les méninges exceptées, 4 |’ensemencement et au dé- 
veloppement du bacille de Koch. Mais le tuberculome cérébral existe 
et, si son incidence n’atteint plus les proportions fantastiques fixées par 
Starr 4 32 p. 100, il constitue 7 4 10 p. 100 des tumeurs intracraniennes. 
L’on sait que sur les 1,000 tumeurs qu’il avait examinées a la clinique de 
Cushing, Van Wagenen, en 1927, rapporte que le tuberculome forme 
1.42 p. 100 des tumeurs en général et 15 p. 100 des tumeurs intra- 
craniennes. Bailey fixe ce pourcentage 4 13.6 p. 100 et, enfin, aprés avoir 
étudié 815 cas autopsiés depuis 1790, Scott et Graves en 1933, établissent 
que le tuberculome constitue environ 2.5 p. 100 des tumeurs intra- 
craniennes. Beck, en Allemagne, et Schidlowsky, en Russie, sur un nombre 
d’autopsies s’élevant jusqu’a 8,000 trouvent un taux de 3.3 p. 100 a 
1,4 p. 100. 

A loccasion de la présentation de six cas observés 4 la Clinique 
Roy-Rousseau, de mai 1946 a juillet 1948, nous repasserons les données 
actuelles qui peuvent aider A bien établir le diagnostic du tuberculome 
du systéme nerveux. Sur les six cas, trois hommes et trois femmes et 
tous adultes, nous avons obtenu |’autopsie de cing sujets. L’Age moyen 
s’éléve 4 41.1 ans. La tumeur siégeait dans la protubérance, chez trois 
malades ; dans le cervelet, chez deux ; dans le cerveau, chez un. Quatre 
de ces malades avaient des localisations tuberculeuses démontrées dans 
d’autres parties de l’organisme ; deux sont morts de méningite tuber- 
culeuse. A partir de I’apparition des premiers signes cliniques, la survie 
a été d’un mois a un an environ. 


Premiére observation : 


R.A. B. Cette malade a déja été présentée, 4 une réunion de cette 


Société, en 1946. Nous n’en dirons que quelques mots. II s’agissait 
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AUTRES LOCALISATIONS MENINGITE 
SExE | AGE | SIEGE DU TUBERCULOME cueninaemieadinn seieneentiaien 
F 33 | Protubérance (Raymond Ces- 
OO ea ere Plévres. e) 
M BE ALARM 5 0acs sje nou nis aS Seicis Poumons, ¢ 
F BO a ACerr EE (2) is 5 iis ated Hatees Poumons ; + 
Reins ; 
Surrénales. 
M 64 RPORCOUMMNIOE. 5 S505 clecere 3 eae ote ? 
M 37 PUOUNISTENCE os ose be bo se Tuberculose miliaire ; 
Surrénales ; 
Reins. 
F 51 Cerveau: Pariétale gauche..... Tuberculose pulmonaire probable ; @ 
SOUPCOTTICONE 6 ne as :8' 4:0: 058 Encéphalite ? 

















d’une jeune fille de trente-trois ans, hospitalisée 4 la Clinique Roy- 
Rousseau en mai 1946. -L’examen neurologique avait mis en évidence 
une paralysie faciale gauche, une ptose de la paupiére du méme cété et 
une perte des mouvements oculogyres, du nystagmus et une dysarthrie 
évidente. Elle faisait une hémiplégie droite spastique avec hyper- 
réflectivité ostéo-tendineuse et digne de Babinski. Du méme cété, in- 
coordination dans les mouvements et dysmétrie. Les sensations de 
froid, de brilure et de piquements dont se plaignait la malade signaient 
une perturbation subjective de la sensibilité. La réaction de Bordet- 
Wassermann était négative dans le sang et dans le: liquide céphalo- 
rachidien. De plus, la malade présentait frequemment des vomisse- 
ments en jets. Ces troubles paralytiques de la sixiéme et de la septiéme 
paires craniennes, associés 4 des troubles sensitifs pyramidaux et céré- 
belleux, rentraient bien dans Ie cadre de ce qui est connu en clinique 
sous le nom de syndrome de Raymond et Cestan. C’est le syndrome 
protubérantiel supérieur de Foville enrichi des troubles cérébelleux. 
Quant au diagnostic étiologique, il fut fait par élimination. D’une 
part, le début insidieux, |’évolution lente et progressive, éliminaient le 
ramollissement et I’hémorragie cérébrale. D’autre part, les preuves 
d’hypertension dans le liquide céphalo-rachidien et la. dissociation 
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albumino-cytologique orientaient plutét vers une étiologie tumorale. Et 
les tumeurs protubérantielles étant le plus souvent des tuberculomes, il 
fallait conclure chez notre malade 4 un syndrome de Raymond et Cestan 
par tuberculome protubérantiel probable. D’autant plus que notre 
malade avait été traitée pour une pleurésie séro-fibrineuse droite, en 
1945. Ainsi, devant les antécédents personnels de la malade et son état 
général déficient, il était juste de penser a la propagation vers l’encéphale 
du processus tuberculeux 4 point de départ pleural. Trois mois moins 
une semaine aprés son admission a |’hépital, la patiente mourut et 
l’examen histopathologique confirma le diagnostic de tumeur, celui de 
localisation et, enfin, le diagnostic étiologique. 


Deuxiéme observation : 


oo trente-six ans, admis A la Clinique Roy-Rousseau, le 13 
décembre 1946, pour y demeurer jusqu’au 3 janvier 1947. 

C’est un buveur de vin, qui en consomme environ une pinte par jour, 
depuis dix mois. II a été hospitalisé déja, 4 trois reprises, pour une 
blastomycose du pli inter-fessier gauche traitée par la pénicilline et par 
la radiothérapie et, enfin, chirurgicalement en décembre 1945.. II s’est 
maintenu en bonne santé jusqu’en avril 1946, alors qu’il commenga a 
présenter, deux ou trois fois par semaine, le matin, en se levant, des 
nausées et des vomissements. Un matin de novembre, a4 son réveil, il 
se sentit étourdi ; ultérieurement, les vertiges s’accentuérent a |’occasion 
des mouvements brusques de la téte et, surtout, de la rotation gauche. 
Ces crises d’étourdissement s’accompagnaient de vomissements en jets. 
Le malade ne se plaint ni de bourdonnements d’oreille, ni de surdité, ni 
de diplopie, ni de strabisme, ni d’aucun trouble du godt et de |’odorat, 
mais de douleurs vagues a la région occipitale et d’embrouillement de la 
vue. En méme temps, les troubles de la marche apparaissent sous forme 
d’ataxie et de latéro-pulsion bilatérale. Un examen neurologique com- 
plet, pratiqué dans un h¢pital de Ja ville, ne fit ressortir qu’un signe : 
le nystagmus dans Je champ latéral droit. La vision est de 20/30 pour 
les deux yeux. L’examen du fond d’ceil révéle une diminution de calibre 
et des sinuosités de quelques petits vaisseaux rétiniens. Les tympans 


sont normaux, |’audition est bonne. L’épreuve calorique fait apparaitre 














Mai 1949 LavaL MEpIcat 563 


un nystagmus rotatoire, aprés une phase de latence. On conclut 4 une 
hypersensibilité du labyrinthe gauche (statique), indiquant une hyper- 
tension endolymphatique par intoxication ou anémie. La _ stéréo- 
radiographie de la boite cranienne et du massif facial est normale. II 
n’y a pas de dissociation albuminocytologique. La réaction de Bordet- 
Wassermann dans le sang et le liquide céphalo-rachidien est négative. 
La sédimentation globulaire s’éléve 4 71 millimétres, aprés une heure ; 
la leucocytose est 4 10,750 avec une polynucléose de 84 p. 100. Les 
résultats des autres examens sont normaux. Le malade est envoyé a la 
Clinique: Roy-Rousseau pour y recevoir de |’électrochoc-thérapie, car, 
devant la rareté des signes positifs, on pense sérieusement a4 des mani- 
festations pithiatiques. 


Aprés le transférement du malade, les symptémes se précisent nette- 
ment. Son état physique traduit, apparemment, une imprégnation 
tuberculeuse que les examens radiologiques bactériologiques et cliniques 
auront vite fait de confirmer. « Le champ pulmonaire droit a un aspect 
tacheté dans la moitié supérieure de la plage avec contours annulaires, 
au niveau du sommet et de la région sous-claviculaire. Le champ gauche 
a également un aspect tacheté ; il est, de plus, pommelé et spélonquaire 
dans la moitié supérieure de la plage. » — La polynucléose s’éléve a 
90 p. 100 et les leucocytes contiennent des granulations toxiques. Notre 
malade était donc porteur d’une tuberculose pulmonaire bilatérale ulcéro- 
caséeuse A multiples cavernes et le bacille de Koch fut trouvé dans les 
crachats. en abondance, dés le premier examen. 


L’examen neurologique met en relief une ataxie ébrieuse sans signes 
cérébelleux aux membres, une latéro-pulsion et une chute vers la droite, 
une exagération des troubles dans Iles mouvements de rotation de la téte 
vers la gauche. Du cété de |’ceil, nystagmus dans le regard latéral 
droit et diplopie. Du cété de I’oreille, douleurs et surdité transitoires 
avec bourdonnements, 4 droite. II n’y a aucun signe méningé. La 
ponction lombaire raméne un liquide clair contenant 0 g. 40 d’albumine 
p. 1,000 et dont la cytologie est de 8 leucocytes per mm.’. Le taux des 
chlorures est de 6 g. 90 p. 1,000. Quelques jours plus tard, soit le 23 
décembre 1946, on pratique une autre rachicentése, afin de faire |’ino- 


culation du liquide au cobaye et l’ensemencement sur milieu de Sa- 
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bouraud. Cette fois, il y a une dissociation nette albumino-cytologique, 
type tumoral. La radiographie du crane est encore normale et celle des 
mastoides est aussi normale. Le tympan droit est normal; il n’y a 
rien du cété du conduit auditif. On élimine les diagnostics de laby- 
rinthite et d’abcés cérébral auxquels on avait pensé. Etant donnés les 
signes d’hypertension intracranienne et les symptémes cérébelleux, il 
était permis de songer 4 une tumeur et, en |’occurrence, 4 une tumeur du 
cervelet. Quant a son étiologie, elle ne pouvait étre que de nature tuber- 
culeuse ou blastomycosique par métastases. Vu la rareté de cette 
derniére maladie dans le cervelet ; vu les signes nombreux militant en 
faveur du processus tuberculeux, il est probable que notre diagnostic de 
tuberculome du cervelet ou de la protubérance aurait été confirmé par 
examen post mortem ; mais nous n’avons pu |’obtenir. 


Notre malade a quitté la clinique, au début de janvier 1947, pour 
des raisons particuliéres. I] est décédé, peu de temps aprés. 


Troisiéme observation : 


\ 


J. E., Agée de vingt-six ans est transférée de |’H6épital Laval a la 
Clinique Roy-Rousseau, le 18 novembre 1947, afin d’y subir un examen 
neurologique complet. 


Elle fait partie d’une famille de six enfants, dont un est mort, a 
dix-huit ans, d’une méningite qui a évolué pendant dix-huit jours seule- 
ment. Elle n’a jamais eu de maladie grave, avant 1944, et, 4 son travail, 
elle fournissait un bon rendement. Puis, on la perd de vue pour la re- 
trouver, en 1947, a |’Hépital Laval ou elle est traitée pour une tuber- 
culose pulmonaire ulcéro-caséeuse évolutive. Elle souffrait de céphalée 
depuis six mois, mais ce n’est que tout recemment qu’elle a présenté un 
syndrome d’hypertension cranienne caractérisé par des crises de céphalée 
intolérables, des vomissements, de |’hypertension du liquide céphalo- 
rachidien, une dissociation albumino-cytologique et une floculation du 
benjoin-colloidal dans la zone méningée. 


A son arrivée ici, la sédimentation globulaire se chiffre 4 39 milli- 
métres et on retrouve du bacille de Koch dans Ie liquide gastrique. La 


réaction de Bordet-Wassermann est négative. 
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a) ° lA 4 
examen neurologique révéle : 


1° une latéro-pulsion qui est, tantét 4 droite, tantot a gauche ; 

2° une paralysie hémi-cranienne intéressant surtout la partie su- 
périeure de I’hémi-face ; les traits sont légérement déviés vers la gauche ; 

3° une hyperréflectivité tendineuse plus marquée 4 gauche qu’a 
droite et une dysmétrie inconstante aux membres supérieurs avec 
tremblements kinétiques. 

La radiographie du crane est normale. L’examen ophtalmologique 
montre « un cedéme considérable des deux papilles qui ne sont plus dé- 
limitées. Les vaisseaux disparaissent en entrant dans la papille et il y a 
une petite hémorragie en étoile, 4 gauche.» Etant donné le danger 
qu’il comportait et |’état de la malade, le repérage ventriculaire ne fut 
pas fait. Mais les signes d’hypertension cranienne étaient assez nets 
pour qu’on songe 4 |’existence d’une tumeur et les signes positifs d’at- 
teinte cérébelleuse, assez importants pour qu’on localise cette tumeur 
au cervelet. Quant aux signes pyramidaux variables, ils étaient proba- 
blement des signes de compression. L’dge de la malade, |’existence d’un 
foyer de tuberculose au poumon, la localisation tumorale au cervelet, 
étaient autant d’éléments pour déterminer la nature étiologique de la 
tumeur. 

Les symptémes s’intensifiérent, de jour en jour, et, en avril, l’ataxie 
devint totale, les vertiges insoutenables, et la photophobie était telle 
que la malade laissait peu la semi-obscurité de sa chambre et, peu a peu, 
elle fut atteinte d’une cécité compléte. Les tremblements étaient con- 
tinus, la dysmétrie s’accentua jusqu’a l’incapacité totale. De temps 4 
autre, elle présentait des vomissements aqueux, au réveil, parfois en 
jets, et elle finit par devenir agueusique. La température se maintient 
aux limites de Ja normalité, Ila sedimentation varia de 73 4 112 mm., la 
leucocytose atteignit le chiffre de 12,500. La prudence nous empécha 
de retirer, dans une ponction lombaire subséquente, une quantité suffi- 
sante de liquide pour une inoculation au cobaye et une culture sur 
Léwenstein. 

Au début d’avril, des symptémes cliniques d’atteinte méningée s’a- 
joutérent et la malade devint progressivement obnubilée, semi-consciente, 
présentant des crises d’hyperextension de la téte. Enfin, elle tomba 
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dans le coma et mourut, le 28 avril 1948, soit huit mois aprés son 
arrivée. 

Le rapport de I’autopsie faite par le docteur M. Samson se lit comme 
suit : « Péricarde et ceeur sans particularité. Stase au foie. Sympbyse 
pleurale, A gauche, avec adhérences, 4 droite. 

« Poumons. Broncho-pneumonie hypostatique et lésions infundibu- 
laires acineuses tuberculeuses. 

« Reins. On constate une petite cavité jaunatre localisée prés du 
bassinet, a la région moyenne ; au microscope, on constate qu’il s’agit 
d’une tuberculose rénale. 

« Surrénales. Foyer caséeux dans la surrénale gauche. 

« Cerveau et méninges. Méningite tuberculeuse surtout marquée a 
la base. 

« Cervelet. On constate, dans le cervelet, 4 la partie antérieure du 
vermis, une tumeur du volume d’un ceuf faisant saillie dans le quatri¢éme 
ventricule. On constate une autre tumeur, plus petite, a la périphérie 
postérieure de l’hémisphére droit. L’examen histologique permet de 
constater qu’il s’agit de tuberculomes. » 


Quatriéme observation : 


J. D., soixante-quatre ans, est admis 4 la Clinique Roy-Rousseau, 
le 29 avril 1947, aprés un traumatisme cranien survenu trois semaines 
auparavant. 

I] n’y a rien a relever du cété de ses antécédents héréditaires. Per- 
sonnellement, c’est un alcoolique, un homme assez vigoureux et actif. 
Il a subi plusieurs interventions chirurgicales, notamment pour hernie 
et abcés et la derniére, en 1944, pour ulcus gastrique. Depuis, il est 
fatigué et fatigable et se plaint souvent de céphalée. 

Or, il y a trois semaines, il a fait une chute, téte premiére, dans un 
escalier, il perd connaissance pendant vingt minutes, et, le lendemain, 
il observe un écoulement roussatre par les deux narines. II passe outre 
et reprend son petit train de vie avec une téte « grosse comme une pomme 
cuite », une irascibilité qu’il ne -s’était jamais connue et un besoin de 


repos constant. 
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A l’arrivée, il se présente comme un dément, euphorique, désorienté 
dans le temps et dans le lieu, avec des troubles de la mémoire ; il tient, 
avec désinvolture, des propos intarissables, II marche a petit pas. 
L’examen physique ne montre rien de particulier. Les réflexes tendineux 
sont vifs et symétriques et il n’y a pas de signes de Babinski. La 
réaction de Bordet-Wassermann est négative dans le sang et dans le 
liquide céphalo-rachidien. L’azotémie est de 0 g. 50 au litre, la leuco- 
cytose est 4 21,500. 


__ Le Iendemain de son arrivée, il est plus affaissé et il se plaint d’une 
céphalée violente ; le surlendemain, il est subcomateux. On observe 
une raideur de la nuque, une tendance a |’hémiplégie droite spasmodique ; 
la face tire légérement A gauche, |’hyperthermie se maintient et, le 31 
avril, le malade est comateux et présente des convulsions dans le membre 
inférieur droit. La respiration est du type Cheynes-Stokes. 

La premiére ponction lombaire avait ramené un liquide sous tension 
initiale de 25 centimétres cubes. L’albumine du liquide céphalo-rachidien 
se chiffrait 4 2 g. 60 p. 1,000 avec 237 éléments par mm.? et une prédo- 
minance des lymphocytes. La deuxiéme ponction lombaire, pratiquée 
lors de l’apparition des signes paralytiques, marque une baisse de I’al- 
bumine et une augmentation des lymphocytes. La tension s’éléve 4 
80 centimétres cubes. On porte le diagnostic de méningo-encépbalite 
toxique chez un vieil alcoolique et le patient est soumis 4 la pénicillino- 
thérapie. II meurt Je 5 mai suivant. L’examen post mortem n’est 
obtenu que pour le cerveau seulement. En voici le rapport : 

«On constate, 4 Ia base, et particuliérement dans la région pé- 
donculo-protubérantielle, des lésions de méningite, qui, au microscope, 
ont l’aspect de méningite tuberculeuse exsudative. L’exsudat, riche en 
fibrine, renferme des lymphocytes et des éléments macrophagiques. II 
y a des foyers caséifiés. On constate, au niveau de |’étage antérieur de la 
protubérance, du cdété droit, la présence d’un tuberculome, présgntant 
un grand diamétre de 0.5 cm. dont le centre est caseéifié, avec, en bordure, 
des cellules épithélioides, des lymphocytes et quelques cellules géantes. » 

En effet, ’inoculation au cobaye du liquide céphalo-rachidien con- 
firmera, par des lésions microscopiques et macroscopiques, |’étiologie 


tuberculeuse de Ia méningite. Les signes neurologiques observés A |’ar- 
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rivée du malade ne pouvaient faire soupconner chez lui la présence d’un 
tuberculome et, surtout, d’un tuberculome de la protubérance. 

Il est permis d’établir une relation entre le traumatisme cranien 
dont fut victime le malade et l’apparition des symptomes cliniques. Si 
le traumatisme joue un role, selon certains auteurs, dans le développe- 
ment du tuberculome cérébral, 4 plus forte raison peut-il intervenir pour 
favoriser Ia dissémination du bacille de Koch dans |’espace sous- 
arachnoidien. 

Ce tuberculome, rencontré chez un individu qui avait dépassé la 
soixantaine et qui, malgré son volume, est resté cliniquement muet 
jusqu’a ce qu’intervienne ou coincide ou résulte un traumatisme, semble 
d’un intérét tout particulier. En effet, et au méme titre, le traumatisme 
a pu étre secondaire 4 la chute provoquée par la lésion. 


Cinquiéme observation : 


A. D., trente-sept ans, alcoolique depuis vingt et un ans et surmené, 
est hospitalisé 4 la Clinique Roy-Rousseau, en avril 1948, pour démarche 
ébrieuse, dysmétrie au membre supérieur droit et lassitude. A I’au- 
tomne précédent, il a traversé une phase d’amnésie qui a regressé par- 
tiellement dans la suite. Son auto-critique est bonne, ses souvenirs 
imprécis, son idéation plutét lente. 

Sa mére est morte d’un ictus apoplectique 4 soixante-dix ans. C’est 
tout ce qu’on reléve dans ses antécédents héréditaires. II n’a pas été 
malade antérieurement. L’examen physique révéle, 4 part une hypo- 
tension 4 100/40, des troubles trophiques d’allure ichtyosique, prédo- 
minant aux membres inférieurs. La réaction de Bordet-Wassermann 
est négative dans le sang et dans le liquide céphalo-rachidien. Les 
urines, de réaction acide, contiennent 0 g. 10 d’albumine p. 1,000 et 
quelques leucocytes. L’azotémie est normale, la sedimentation se chiffre 
a 74 millimétres. Les autres examens n’offrent rien de particulier. 

L’examen neurologique met en évidence une ataxie kinétique et 
statique sans atteinte pyramidale. Les paires craniennes sont intactes. 
On constate une dysmétrie plus marquée a droite et de |’adiadococinésie. 
L’ataxie n’est pas du type frontal, il n’y a pas de moria ni de grasping 
reflex. La lésion frontale est éliminée. 
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Devant les quelques signes positifs d’atteinte cérébelleuse, malgré 
l’absence d’hypotonocité et de nystagmus et de réflexe pendulaire, le 
diagnostic est orienté vers un syndrome cérébello-protubérantiel. 
Notons que le patient n’a pour signe d’hypertension intracranienne qu’une 
stase papillaire bilatérale, mais plus marquée a droite, avec paleur des 
papilles. La radiographie du crane est normale. L’albuminorachie 
s’éléve 4 0 g. 65 p. 1,000 et Ia cytologie, A predominance de polynucléaires 
lysés, s’éléve 4 447 éléments. 

Peu de jours aprés son arrivée, le malade développe une pneumo- 
pathie aigué et la radiographie pulmonaire montre des lésions caractéristi- 
ques de granulie dans les deux poumons. Le liquide gastrique raméne des 
éléments acido-résistants ayant les caractéres du bacille de Koch. 


Concomitamment le patient développe une méningite tuberculeuse, 
comme il est fréquent d’en rencontrer au cours des tuberculoses aigués 
pulmonaires. Le patient est soumis 4 la streptomycine par voie intra- 
musculaire et par voie rachidienne, dont 2 grammes par jour, a doses 
fractionnées, pour la premiére voie et 50 milligrammes, tous les deux jours, 
pour la deuxiéme voie. L’ataxie devient telle que Ie malade, avec une 
bizarrerie incompréhensible, fait une chute en bas de son lit. Aprés cet 
incident, |’état mental du malade s’aggrave : il devient obnubilé, in- 
souciant et délirant. Le 24 mai et les jours suivants, il développe une 
paralysie faciale droite, déviation de la téte et des yeux vers la gauche, 
une hémiplégie droite avec secousses cloniques a |’hémicorps supérieur 
droit. Le patient est aphasique, anarthrique. Le liquide céphalo- 
rachidien est franchement sanglant. Les jours suivants, |’albumino- 
rachie se maintient au taux de 2 g. 50 pour 1,000 avec 65 éléments blancs. 


Peu a peu, quoique les examens subséquents marquent une améliora- 
tion nette du cété de ses poumons et qu’ il y ait une baisse de la sédimenta- 
tion, notre malade, toujours hyperthermique, meurt le 1° mai, aprés 
avoir recu 64 grammes de streptomycine par la voie intramusculaire et 
900 milligrammes par voie intrarachidienne. II n’y avait pas de doute 
qu'il avait présenté une granulie accompagnée de méningite a bacille de 
Koch confirmée, plus tard, par les granulations tuberculeuses trouvées 
chez le cobaye inoculé Ie 30 avril 1948 et les colonies de bacille de Koch 
poussées sur le Lowenstein. I] était certain qu’il avait présenté un © 
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syndrome protubérantiel avec hypertension intracranienne et qu’aprés 
un traumatisme il avait manifesté des signes d’hémorragie cérébrale ; 
l’on n’a pas perdu de vue que notre malade est un vieil alcoolique. 


L’autopsie est pratiquée ; en voici les constatations : 

« Péricarde et ceur sans particularités. 

« Plévre. Adhérences pleurales bilatérales surtout marquées 4 gauche. 

« Poumons. Lésions infundibulaires et acineuses disséminées dans le 
parenchyme. 

« Foie. Quelques granulations. 

« Reins. Granulations dans le rein gauche. 

« Surrénale droite. Atrophie fibro-caséeuse. 

« Surrénale gauche. Hypertrophiée ; lésions caséeuses. 

« Cerveau. Hémorragie dans le lobe temporal gauche avec inonda- 
tion ventriculaire. On constate, dans la protubérance, a la région posté- 
rieure droite, prés des pédoncules, Ia présence d’un tuberculome. » 


Sixiéme observation : 


M. L., cinquante et un ans. C’est |’histoire d’une orpheline qui est 
épileptique depuis |’Age de dix-sept ans, c’est-a-dire trois ans aprés avoir 
présenté une encéphalite aigué. L’épilepsie est du type généralisé et 
sans psychose. Elle a vécu a la Clinique Roy-Rousseau, de 1928 jusqu’a 
sa mort, présentant une a deux crises par mois environ et alimentée, pour 
ainsi dire, par les anticonvulsivants communs, et encore, en a-t-elle . 
toléré peu, puisque la patiente, porteuse d’une hernie diaphragmatique 
pour laquelle elle ne fut opérée qu’en 1945, a souffert de troubles digestifs 
toute sa vie. 

Dés le début de son hospitalisation, les examens radiologiques du 
crane et du fond d’ceil, tout comme celui du liquide céphalo-rachidien, 
s’avérérent normaux. Maintes fois, ils furent répétés, spécialement en 
1935, alors que la malade accusait de violentes céphalées, des douleurs a 
la base du crane et 4 la nuque et des nausées. Les radiographies de la 
colonne cervicale furent toujours normales. 

En étudiant son dossier, on retrouve une petite note écrite par le 
docteur Brousseau, en 1928, et signalant que la malade aurait été soignée 


pour une tuberculose pulmonaire au dispensaire de |’H6épital Laval. Au 
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cours de son séjour, elle présenta plusieurs épisodes pulmonaires et se 
plaignait souvent de douleurs thoraciques. 

Elle a été traitée aussi pour des crises d’hypertension artérielle et 
des manifestations d’insuffisance cardiaque. Enfin, en 1946, apparut un 
aura sensitif dans l’hémicorps gauche, plus souvent a la jambe qu’a la 
face. L’examen neurologique, refait alors, s’avéra normal, tout comme 
l’examen du liquide céphalo-rachidien. 

La radiographie du crane décela une légére hyperostose frontale 
interne. En 1947, les nausées et les céphalées sont 4 un tel point intenses 
que, par une intuition étrange, la malade elle-méme pressent une tumeur 
cérébrale. Souffrante et anxieuse, elle est quasi réduite a |’inactivité 
totale. En juin 1948, son mal occipital est torturant sans signe d’hyper- 
tension intracranienne et sans modification du liquide céphalo-rachidien. 
Une infiltration des deux nerfs occipitaux d’Arnold améliore peu son 
syndrome douloureux qui s’accompagne d’une mydriase gauche et d’un 
réflexe de Babinski bilatéral. II y a une hyperréflectivité tendineuse. 

L’examen du fond d’ceil, pratiqué 4 ce moment, montre une vascu- 
larisation marquée avec coudures multiples du cété gauche. Les limites 
de Ia papille sont floues. A I’ceil droit, l’excavation physiologique est 
absente et les vaisseaux sont plus nombreux. . 

Le 1© juillet, elle tombe dans un état comateux et présente, de temps 
4 autre, des équivalents épileptiques. La bouche est déviée légérement 
vers la droite, et la respiration devient stertoreuse. Le 4 juillet, 4 dix 
heures du matin, elle fait une syncope respiratoire, et ni l’oxygénothérapie 
et ni Ja respiration artificielle pratiquée pendant six heures ne purent la 
ranimer. Elle mourut, 4 quatre heures, et une ponction lombaire, pra- 
tiquée 4 deux heures et demie, avait ramené un liquide xantochromique 
avec hyperalbuminorachie. 

L’autopsie du cerveau permit au pathologiste de trouver « au niveau 
de l’hémisphére, région pariétale, dans la substance blanche sous-corticale, 
la présence d’un foyer du volume d’un ceuf ». L’examen microscopique 
montra qu’il s’agissait d’un tuberculome. 

C’est un cas intéressant et surprenant a plusieurs titres. La localisa- 
tion pariétale sous-corticale du tuberculome est rare et il n’y avait pas 
de signes suffisants pour le suspecter 4 ce niveau. 


(7) 
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L’épilepsie, dans son cas, ne pouvait étre en rapport avec sa tumeur 
cérébrale, vu son apparition a |’Age de dix-sept ans et vu |’impossibilité 
ou du moins |’extréme rareté de |’évolution d’un processus tumoral aussi 
long. 

II n’est pas défendu de penser que |’encéphalite dont elle fut victime 
A quatorze ans a pu étre d’étiologie tuberculeuse et le point de départ 
d’un tubercule qui a pu se cicatriser dans la suite. La littérature médi- 
cale rapporte, en effet, des cas de cicatrisation de tubercules fournissant 
un foyer propice au développement de |’épilepsie. 


Aprés la présentation de ces six cas, nous étudierons les éléments 
de diagnostic du tuberculome cérébral. 

1° L’dge. Il faut penser aux tuberculomes chez des individus 
de tout Age et ne pas se buter aux croyances anciennes qui ne le 
voyaient que chez les enfants ov il constituait 50 p. 100 des tumeurs 
observées. II reste incontestable qu’il est plus frequent chez les jeunes, 
plus fréquent a la puberté et qu’on le rencontre rarement chez |’homme 
aprés soixante-huit ans. 

A cété des tables de Starr, ot I’on retrouve une incidence de 50.6 
pour les individus ayant moins de 19 ans et 13.6 pour ceux qui ont plus 
de 19 ans, ce qui rend la fréquence quatre fois plus grande chez les jeunes, 
nous avons les statistiques de Scott et Graves qui fixent le taux 4 49.5 
pour I’incidence chez les sujets A4gés de moins de dix ans et 4 9 p. 100 
pour chacun des trois dix ans. Enfin, Anderson parle d’un Age moyen de 
31.8. 

2° Le sexe. Le sexe ne peut qu’influencer faiblement le diagnostic, 
quoiqu’il faille dire que le sexe masculin est plus atteint entre trois et 
vingt-cing ans, tandis que le sexe féminin paie son tribut dans la période 
qui précéde la quarantaine. Le pourcentage a été fixé 4 66 p. 100 pour 
les hommes et 4 34 p. 100 pour les femmes, ce qui fait un rapport de deux 


pour un environ. 
Ajoutons que la race brune est plus souvent atteinte que la race 
blanche. 
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3° La localisation. Depuis que Ford a publié, en.1790, le premier 
cas de tuberculome observé dans le cervelet d’un enfant, on a été long- 
temps sous Il’impression que la localisation du tuberculome dans les 
hémisphéres cérébraux était exceptionnelle. On a cru que le cervelet 
était atteint plus frequemment, étant donné Ia circulation plus active de> 
cet organe. Mais la véritable raison réside dans ce fait qu’un nombre 
considérable de tuberculomes ne présentent aucun symptome A cause de 
ia tolérance extraordinaire du cerveau pour ces tumeurs. Et, parce que 
les tubercules solitaires du cerveau causent rarement des signes d’hyper- 
tension intracranienne, on n’y pense pas et, par conséquent, on les 
recherche peu et les conclusions statistiques restent fausses. Bailey 
s’est arrété particuliérement a ce probléme. Aujourd’hui, il est établi 
qu’avant vingt ans, le tuberculome est plus frequemment rencontré dans 
le cervelet que dans le cerveau et, aprés cet Age, les localisations dans |’un 
ou dans Il’autre de ces organes sont en nombre égal. Quant 4 la lésion 
spécifique du cerveau son siége est, par ordre de progression décroissante, 
dans les régions pariétale, frontale, rolandique et temporale. II a été 
observé rarement dans le lobe occipital et le corps calleux ; quelquefois, 
dans le centre ovale et les noyaux gris centraux. Dans le tronc cérébral, 
la protubérance est le lieu d’élection de cette tumeur. Depuis quelques 
années, plusieurs cas de localisation 4 l’hypophyse ont été rapportés. Ce 
qui laisse 4 penser que toutes les localisations sont possibles et qu’aucune 
d’elles ne doit échapper a |’investigation du clinicien. 


Une fois que les symptémes et que les signes de compression et 
d’hypertension intracranienne ne laissent plus aucun doute sur |’existence 
d’un syndrome tumoral et sur son siége probable, il reste 4 se demander 
si le diagnostic étiologique est possible. Autrement dit, peut-on faire 
le diagnostic clinique du tuberculome cérébral? La majorité des auteurs 
doutent qu’il soit possible de poser ce diagnostic ; ils en admettent toutes 
les difficultés et déclarent qu’il est presque impossible de faire clinique- 
ment le diagnostic de tuberculome cérébral. Dans certains cas, tout de 
méme, il y a moyen de faire un diagnostic de présomption, si on recherche 
systématiquement la tuberculose chéz tous les malades suspects de 
tumeur cérébrale. Pour trouver une maladie, il faut la rechercher et 


pour la rechercher, il faut y penser. Et le plus stir élément de diagnostic 
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est la découverte de lésions tuberculeuses dans d’autres parties de 
l’organisme, qu’elles soient anciennes ou récentes, évolutives ou non, en 
s’attardant de prédilection a celles qui ont évolué 4 bas bruit et qui n’ont 
, . Jaissé que de minimes séquelles radiologiques. Ici, l’on retrouve une 
_ cortico-pleurite, un érythéme noueux, une ostéomyélite ou une otite 
. tuberculeuse apparemment guérie. Le plus souvent, le bacille de Koch 
qui a pénétré dans les poumons, la plévre ou les ganglions gagne |’encé- 
.. ,phale par voie hématogéne, aprés des mois, des années méme. Le point 
“+ de départ cutané, articulaire, ou épididymaire est plus rare. Adson 
a observé que les tuberculomes assez considérables pour causer des 
symptémes surviennent chez des porteurs d’une simple lésion tuber- 
culeuse. 


Chez Il’enfant, le développement de tubercules, comme le signale 
Clovis ‘Vincent, peut étre contemporain des signes de primo-infection. 
On peut en rencontrer un ensemencement tardif chez les vieux tuberculeux 
avérés. _Enfin, rarement, la lésion cérébrale est, en apparence, primitive. 
Dans ce cas surtout, il importe de suspecter une tuberculose torpide et 
tous les examens cliniques, radiologiques et bactériologiques doivent étre 
faits avec une extréme précision. Nous n’insistons pas sur la radio- 
graphie pulmonaire, |’indice de sédimentation, la leucocytose, la recherche 
du bacille de Koch dans les produits de sécrétion, |’inoculation au cobaye 
et la culture sur le milieu de Lowenstein, Ia recherche d’une tuberculose 
rénale ou génitale, l’enregistrement quotidien de la température. On a 
signalé la présence de clochers fébriles, particuliérement dans les cas de 
tuberculomes du cervelet. Quant a la recherche du bacille de Koch dans 
le liquide céphalo-rachidien, que faut-il en penser? Dune part, il ne 
faut pas compter sur les résultats positifs de cet examen, parce qu’ ils 
sont rarissimes les cas oU on a pu mettre le bacille en évidence. Le tuber- 
culome, en effet, est entouré d’une coque qui s’oppose a |’essaimage 
bacillaire dans les ventricules et dans les méninges. D’autre part, il faut 
le rechercher, parce qu’il a déja été trouvé, notamment par Anderson, 
une fois sur vingt-sept cas rapportés. Comme le malade fait souvent 
une méningite 4 processus Jent ou rapide, on a une raison de plus de 
rechercher Ie bacille tuberculeux et d’y associer les cultures sur le milieu 


de Lewinson et Ja réaction au tryptophane, parce que ces examens 
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apportent une aide non négligeable dans le diagnostic de la méningite 
tuberculeuse. 

Dans le diagnostic du tuberculome, parce qu’il s’agit d’une tumeur 
et que cette tumeur a une étiologie tuberculeuse, |’examen radiologique 
a une valeur appréciable. Les lésions actives ne peuvent étre identifiées 
que si elles causent un blocage ventriculaire ou aménent une déformation 
des ventricules. Comme le processus est ordinairement trop rapide, on 
observe rarement une déformation de la selle turcique, secondairement 
au blocage ventriculaire, une atrophie des circonvolutions ou une atrophie 
osseuse. Une ventriculographie positive chez un malade suspect de 
tuberculome laisse peu de doute sur |’étiologie tumorale. 


Dans les cas rares, ol un processus chronique a évolué vers Ia calcifi- 
cation aprés avoir passé par le stade caséeux, |’examen roentgénologique 
aura-t-il une valeur spécifique? D’une part, on ne peut compter sur ce 
critére positif pour la bonne raison que les calcifications peuvent se ren- 
contrer dans des tumeurs d’étiologie différente et qu’elles se voient dans 
10 p. 100 des tumeurs, gliomes, méningiomes, hématomes, etc. D’autre 
part, les calcifications sont rares dans le tuberculome. En effet, Scott et 
Graves, sur les 815 cas qu’ils ont observés a |’autopsie, n’ont rencontré 
que onze tuberculomes calcifiés, soit un pourcentage de 1.35 p. 100. Les 
calcifications observées frequemment ont rarement été retrouvées au 
cours des interventions chirurgicales et 4 la salle d’autopsie, si on fait 
exception pour les tuberculomes cérébraux qui ont été opérés par Wein- 
berger, Klienberger et Grant spécialement, aprés qu’on en eut fait le 
diagnostic radiologique en se basant sur les calcifications. II faut men- 
tionner que les tuberculomes d’origine bovine ont plus de tendance a se 
calcifier et que les calcifications se forment surtout dans les hémisphéres 
cérébraux. Enfin, des spécialistes en la matiére pensent que plusieurs 
tuberculomes calcifiés peuvent échapper a |’examen radiologique. Et ils 
concluent : « l’apparence n’est pas typique et l’identité de |’ombre doit 
concorder avec les faits cliniques. » 


De toutes ces données, il ressort qu’en face d’un syndrome tumoral, 
ni l’Age du patient, ni son sexe, ni la localisation cérébrale, ni les signes 
radiologiques et bactériologiques insuffisants, ne doivent servir de pré- 


texte pour éliminer le tuberculome et le diagnostic doit rester orienté vers 
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cette étiologie tumorale, tant que toutes les possibilités de l’existence de 
foyers tuberculeux dans d’autres parties de l’organisme n’auront pu étre 
confirmées. 


EvoLuTIon ET PRONOSTIC 


Les tuberculomes sont considérés comme des tumeurs bénignes dont 
plusieurs peuvent avoir une évolution lente et silencieuse. Gleich 
établit que la chronicité et la capacité du cerveau pour le tuberculome est 
caractéristique. Grinker et Lifvendahl, sur les 21 cas qu’ils ont observés, 
n’en trouvérent que huit présentant des symptémes neurologiques et ces 
huit malades, malgré le volume considérable de leur tuberculome, ne 
montrérent qu’une partie des symptémes de I’hypertension intracranien- * 
ne. II est possible que |’évolution du tuberculome se fasse par poussées 
avec intensification des signes généraux et apparition progressive des 
signes neurologiques. Les malades meurent de tuberculose pulmonaire 
miliaire, de tuberculose des autres organes ou de méningite tuberculeuse 
secondaire au tuberculome. Et, dans ce cas, |’évolution est rapide, car 
McCardock a démontré expérimentalement comme le bacille de Koch 
devient disséminé et virulent quand le tubercule a envahi I|’espace sous- 
arachnoidien. Plus rarement, le malade est emporté par son syndrome 
d’hypertension intracranienne. La mort est inévitable, puisque les traite- 
ments médical et chirurgical sont le plus souvent palliatifs. Le traite- 
ment médical du tuberculome se confond avec celui de la tuberculose en 
général. II est peu probable que la streptomycine donne des résultats 
favorables, pas plus que tout ce qui a été essayé antérieurement. Ko- 
mensky et Davidson, dans leurs recherches sur la tuberculose expéri- 


mentale, donnérent de l’ergostérol irradié, et a hautes doses, pour 


augmenter la calcification des tissus. La thérapeutique y trouverait 
peut-étre son profit. Quant au traitement chirurgical, il est le plus 
souvent palliatif, ou bien il poursuit un but diagnostic ; il est curatif dans 
un nombre limité de cas, étant donné qu’une méningite tuberculeuse 
consécutive a |’intervention survient dans 40 p. 100 des cas. Aprés les 
statistiques peu encourageantes de Cushing, I|’on a eu celles de Frazier, 
Sachs, Vincent, Adson et Bucktin qui portent A conclure que le succés 
opératoire dépend d’une ablation large, en bloc, et nécessite un diagnostic 
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précis du siége de la tumeur et de son étiologie. De plus, les tubercu- 
lomes du cerveau sont plus faciles 4 extirper et on rencontre moins de 
méningites tuberculeuses aprés |’extirpation chirurgicale du tuberculome 
cérébral solitaire que du tuberculome cérébelleux. 

En résumé, nous avons présenté six cas de tuberculome cérébral. 
Le diagnostic de la tumeur, de son étiologie et de sa localisation a été 
confirmé dans cing cas par l|’examen histo-pathologique. 

L’incidence du tuberculome est variable, suivant que les observations 
ont été faites dans des centres neurologiques ou non, et elle varie de 2.5 4 
10 p. 100 parmi les tumeurs intracraniennes. 

L’homme est plus atteint que la femme dans la proportion de 
66 p. 100. On le rencontre 4 un Age moyen de 31.8 ans. La localisation 
chez I’adulte est aussi fréquente au cerveau qu’au cervalet. 

II est rarement primitif et le diagnostic est possible, 4 condition que, 
devant tout syndrome tumoral, on oriente ses recherches vers la localisa- 
tion tuberculeuse viscérale, afin de ne jamais perdre de vue la possibilité 
du tuberculome cérébral. 
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ELECTRO-CHOC ET PSYCHONEVROSES 
par 


Charles-A. MARTIN et Lionel-H. LEMIEUX 


de la Clinique Roy-Rousseau 


« L’essentielle unité de ce que nous 
divisons en somatique et en psychique, 
ermet de prévoir qu’un jour viendra od 
fe voie qui unit les phénoménes biologiques 
et chimiques aux phénoménes névrotiques, 
s’ouvrira 4 notre entendement et, nous 
l’espérons, a notre action thérapeutique. » 


Sigmund Freup (1). 


Les espoirs que le génie intuitif de Freud formulait, dés 1928, n’ont 
pas été décus. Les traitements de choc, insulinique, cardiazolique, aussi 
bien qu’électrique, ont profondément révolutionné la thérapeutique des 
maladies mentales et leur pronostic. IIs ont, de plus, permis des spécula- 
tions les plus prometteuses pour la compréhension du psychisme patho- 
logique. 

C’est a l’électro-choc qu’était réservée la carriére la plus brillante. 
Depuis que Cerletti I’inaugura en 1938, recherches, statistiques et publica- 
tions se sont accumulées, et I’on peut dire aujourd’hui que I’électro-choc 
a donné les résultats qu’on en attendait. 

II est vrai que des débuts trop enthousiastes donnérent lieu a cer- 


tains accidents qui furent responsables, par la suite, d’une attitude plus 
conservatrice. I] est vrai aussi que certains auteurs sont restés réfrac- 
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taires 4 une méthode que Baruk (2) a jugé « brutale et aveugle». Encore 
que cette opposition soit surtout sur un plan philosophico-moral ou senti- 
mental, encore que |’électro-choc-thérapie ne soit « brutale et aveugle » 
qu’en apparence, la convulsivothérapie électrique, depuis les dix années 
qu’on l’emploie a travers le monde, s’est avérée indubitablement efficace 
et relativement anodine. 

Les recherches histopathologiques ont démontré que si |’électro-choc 
produit des altérations cérébrales, celles-ci sont toujours minimes et 
toujours réversibles (3 et 4). L’expérience a permis une plus juste appré- 
ciation des contre-indications de |’électro-choc. Les états de dénutri- 
tion, l’artériosclérose généralisée, la sénilité, les cardiopathies compensées, 
hypertension artérielle, la tuberculose non-évolutive, ne sont plus des 
raisons de refuser aux patients qui en bénéficieraient, les avantages théra- 
peutiques de |’électro-choc (5 et 6). 


Quant aux accidents possibles, 4 part la luxation du maxillaire infé- 
rieur, dont le malade n’a jamais connaissance, nous n’avons observe, 
depuis trois ans, que la fracture vertébrale. Cette derniére est toujours 
minime et n’exige pas en général de traitement orthopédique spécial. 
Elle est rare : durant les années 1946, 1947 et 1948, nous n’avons observé 
que sept fractures vertébrales minimes chez 2,266 patients ayant recu 
un total de 18,373 électro-chocs. Depuis janvier 1948, deux accidents 
de ce genre seulement furent enregistrés au cours des 6,856 électro-chocs 
administrés 4 1,001 patients. Ces fractures s’observent surtout chez les 
grands angoissés. On peut les éviter par une technique rigoureuse ou 
’hyperextension vertébrale et le relachement musculaire du patient sont 
importants. 

En sonme, appliqué avec discernement, par un personnel entrainé, 
Pélectro-choc constitue une thérapeutique sans danger, qui peut étre 
dosée, qui peut étre atténuée (électro-choc sous narcose, sous curarisation) 
et qui peut étre contrélée (électro-encéphalographie). De plus, cette 
méthode est d’opération facile et économique. 


Tout comme son innocuité, l’efficacité de |’électro-choc est aujour- 


d’hui universellement reconnue. C’est en se basant sur des données em- 
piriques que Sakel en 1932, von Meduna en 1934 et Cerletti en 1938, insti- 
tuérent les thérapeutiques de chocs. IIs cherchaient alors un traitement de 
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la schizophrénie réputée incurable et dont 60% des internés d’asile étaient 
victimes. C’est encore par des essais empiriques que |’électro-choc fut 
appliqué, avec les succés qu’on connait (7), aux grands psychosés qui, 
jusqu’alors, attendaient dans les asiles une guérison spontanée. Si les 
succés furent restreints dans la démence précoce, nuls dans certaines 
psychoses, comme la paranoia, |’électro-choc a cependant contribué a 
l’amélioration du milieu d’asile : on l’utilise en effet épisodiquement chez 
les vieux déments, contre le gatisme, et chez les paralytiques généraux, 


contre les paroxysmes d’inertie ou d’agitation et d’hostilité (8 et 9). 


Quelques années aprés l’avénement de la thérapeutique nouvelle, 
les théories pullulérent, qui voulaient expliquer son action et résoudre du 
méme coup les problémes de la psycho-physiologie. C’est ainsi qu’on a 
vu naitre de multiples hypothéses, dont certaines ont fait fortune. 
Delay (10) a soutenu par des travaux innombrables, la théorie séduisante 
de la régulation diencéphalique de l’humeur. Moriaty et Weil, ont émis 
’hypothése du comportement psychotique imputable a |’inhibition de 
réflexes conditionnés en face de circonstances traumatisantes de la vie. 
Kessler et Gellhorn (11) ont pu rétablir chez les rats, par |’électro-choc, 
des réflexes conditionnés inhibés au cours de névroses expérimentales et, 
comme Delay, ils voient dans |’action de |’électro-choc une stimulation 
sympathique, jouant sur le rétablissement des réflexes conditionnés et sur 
’'amélioration du tonus émotionnel. 

Delmas-Marsalet (12) a développé la théorie de la dissolution-re- 
construction, qu’il définit comme la « succession rapide de deux phases, 
de démolition puis de reconstruction psychiques, séparées par une mise 
au zéro de ces fonctions, représentée par le coma ou le sommeil profond ». 
Pour lui, l’électro-choc agirait par son effet comatogéne. 

D’autres auteurs ont recherché une action chimique (13), d’autres 
une action chronaxique (14), d’autres une action circulatoire (2 et 15). 

Certains psychologues, enfin, ne tenant pas compte des faits biologi- 
ques, ont prétendu que l’électro-choc satisfaisait, chez le déprimé, un 
besoin de chatiment ou de souffrance ; ou bien ils ont parlé du transfert 


de tous les libidos plus ou moins sublimés, dont I'opérateur en l’occurrence 


devenait le dépositaire. Clark et Norbury ont jugé bon d’invoquer une 
certaine « peur archaique », et ont prétendu que I’électro-choc réalisait 
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pour l’existence une menace telle que le malade est mis en demeure 
d’abandonner ses complexes pathologiques pour survivre. 

On comprend que le mode d’action de |’électro-choc n’est pas encore 
élucidé. Mais les faits biologiques et cliniques favorisent de facon 
évidente un mécanisme organique. 


Parce que les psychoses affectives n’avaient aucun traitement et 
qu’elles encombraient les asiles, les essais empiriques de |’électro-choc 
furent d’abord effectués dans ce sens. Si on a négligé l’utilisation de 
’électro-choc dans les psycho-névroses, c’est qu’on leur reconnaissait 
une étiologie surtout psychologique et, partant, un traitement lui aussi 
psychologique, réputé moins dangereux et plus individualisé que l’électro- 
choc. Mais c’est précisement parce qu’on ne peut établir de différences 
de nature entre les psycho-névroses et les psychoses, et parce que la 
psychothérapie a des Jimites qui la rendent insuffisante, parfois impratica- 
ble, souvent inefficace, que |’on ‘devait tenter |’application de |’électro- 
choc dans les psycho-névroses. 

A l’analyse, les critéres par lesquels on distingue généralement les 
psycho-névroses des psychoses, semblent relever surtout d’une nécessité 
descriptive et didactique. 

Psycho-névroses et psychoses peuvent reconnaitre des facteurs 
déclenchants analogues... L’accouchement fera éclater une mélan- 
colie confuse chez telle malade, alors que telle autre deviendra simple- 
ment asthénique et anxieuse. 

Personne ne nie |’élément héréditaire aussi bien dans les psychoses 
que dans les psycho-névroses. Tel psychosé aura des ascendants névrosés 
et l’inverse est aussi vrai. Les recherches de Brown (16) et de Slater (17) 
sont 4 ce point de vue particuliérement lumineuses. 

Adolp Meyer parle de psychose ou de névrose, suivant que la réaction 
du psychisme est globale ou partielle ; d’autres auteurs distinguent I’une 
et l’autre suivant que le contact avec la réalité est plus ou moins aboli. 
Mais tel sujet deviendra un délirant mélancolique, alors qu’il a trainé 
pendant des mois un état dépressif réactionnel. Tel autre, qui fut un 
psychasthénique préoccupé pendant sa jeunesse, versera 4 20 ans dans la 


démence précoce. Enfin, on a décrit une aura obsessionnelle pure, des 
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accés maniaques et dépressifs (18). D’autre part, le délire, qui est géné- 
ralement symptomatique d’une psychose, se rencontre dans I’hystérie. 

Psychoses et psycho-névroses peuvent toutes les deux évoluer de 
facon cyclique ; toutes les deux peuvent guérir spontanément ou rester 
chroniques ; toutes deux peuvent étre antisociales et réclamer |’isolement. 

Si, dans les cas extrémes, psychoses et psycho-névroses semblent 
essentiellement différentes, Jes cas frontiéres, cas pathologiques tous, 
posent des difficultés nosologiques qu’on ne peut souvent résoudre 
qu’arbitrairement, 4 moins qu’on se contente d’attendre |’évolution. 

D’ailleurs, Baruk (19) distingue les névroses des psychoses unique- 
ment par I|’intensité et par le degré des troubles de la pensée et selon que 
le fonctionnement de la personnalité est plus ou moins profondément 
troublé. Cossa (20) refuse d’accorder aux psychoses et aux psycho- 
névroses des cadres nosologiques étanches : il préfére parler de syndromes 
psychiatriques majeurs et mineurs. 

Méme si, comme Delay (21), Stanley Cobb (22) postule une diffé- 
rence de nature entre les psychoses et les psycho-névroses dont il établit 
les perturbations au niveau supérieur des relations inter-personnelles, 
il avoue que, cliniquement, les cas frontiéres ne peuvent étre diagnostiqués 
qu’aprés une longue observation. 

En fait, les psychoses et les psycho-névroses se partagent des sympt6- 
mes communs. La dépression, |’anxiété, |’obsession, |’hypochondrie, 
l’asthénie, voire méme les manifestations hystériques, sont |’exagération 
de types de réaction différents, qui sont inscrits dans des constitutions 
différentes. Ces constitutions et ces mécanismes réactionnels, qui peu- 
vent n’étre pas purs, et ne le sont habituellement pas, sont le plus sou- 
vent héréditaires, comme |’a démontré Kailmann (23, 24, 25 et 26) dans 
des travaux d’un intérét capital. 

Au chapitre du traitement des psycho-névroses, la majorité des 
traités classiques ne font mention que des procédés psychologiques. II 
ne fait aucun doute que quelque forme de psychothérapie est générale- 
ment indispensable 4 tout traitement des psycho-névroses. 

La psychothérapie classique, cepéndant, est limitée : elle suppose la 
collaboration sincére du patient, qui ne doit pas étre inaccessible par 


Suite d’un barrage d’anxiété, et qui, en outre, doit posséder un niveau 
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intellectuel qui lui permette de suivre le thérapeute dans ses déductions et 
ses analyses. 

Quant a la psychanalyse freudienne, il faut, quand on en parle, 
distinguer le systéme de psychologie théorique, dont le précés reste A 
faire (27), et la méthode psycho-thérapeutique qui, seule, nous occupe. 
Comme psychothérapie, la psychanalyse a des limites étroites et rigides, 
qui lui ont été fixées par Freud lui-méme (28) et qui n’ont pas été sensible- 
ment modifiées depuis. Freud considére comme relevant de sa méthode, 
les psycho-névroses chroniques : les hystéries de conversion, les anxiétés 
hystériques et les états d’obsessions impulsives. Ces névroses ne doi- 
vent comporter aucun symptéme violent ou dangereux. Les états de 
calme relatif sont propices 4 la thérapeutique, a |’exclusion des périodes 
d’angoisse et de dépression marquée. Le patient doit étre intelligent. 
I] doit avoir un certain degré d’instruction et d’éducation morale et 
n’étre pas pervers. I] ne doit pas dépasser la cinquantaine. II doit 
vouloir consciencieusement sa guérison et y collaborer loyalement. 
Freud précise ici que les névroses de compensation, celles que |’on ren- 
contre chez les accidentés du travail, ne relévent pas de la psychanalyse. 
Enfin, le patient doit pouvoir disposer de temps et de fortune, puisque 
la psychanalyse pour étre efficace, reclame la présence médicale une 
heure par jour, pendant une période de 6 4 18 mois, pouvant se prolonger 
jusqu’a 6 ans et plus (29). Et cela, 4 des taux habituellement prohibitifs 
pour la masse des malades. Du cété du psychanalyste, les exigences 
sont aussi rigoureuses: la pratique psychanalytique demandant une 
longue expérience du psychisme pathologique. 


De facon générale on admet, comme indications principales de la 
psychanalyse, les névroses anxieuses légéres et les névroses de conversion. 
De Il’avis des psychanalystes eux-mémes, la méthode comporte des 
dangers. Elle risque d’aggraver la névrose en suggérant au patient de 
nouveaux et profonds sujets de préoccupation. De plus, la névrose de 
transfert, qui constitue une étape importante du traitement, peut 
dégénérer en un véritable parasitisme stérile voire une réelle « toxicomanie 
psychanalytique » (30). 


Parce que, d’une part, les procédés psycho-thérapeutiques classiques 
et analytiques possédent les limites que nous venons d’exposer, parce que, 
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d’autre part, les psychonévroses ne semblent pas relever de mécanismes 
fondamentalement différents de celui des psychoses, nous n’avons pas a 
hésiter, devant l’urgence de la clientéle et la pénurie de personnel, a 
étendre |’électro-choc-thérapie aux syndromes psychiatriques mineurs, 
tout en conservant la pratique d’une certaine psychothérapie. 


Pendant les années 1946, 1947 et 1948, Ia Clinique Roy-Rousseau a 
recu 730 psycho-névrosés qui constituaient ainsi 10.9% du nombre total 
des malades hospitalisés. Beaucoup de ces patients avaient consulté 
plusieurs mois et méme plusieurs années aprés le début de leur psycho- 
névrose. Beaucoup d’autres nous avaient été adressés aprés examens et 
traitements dans divers hépitaux. La grande majorité s’étaient résolus 
a hospitalisation, parce que leur psycho-névrose les avait invalidés. Le 
plus grand nombre nous venaient des milieux ouvriers et agricoles. Les 
moyens financiers étaient réduits. Le niveau intellectuel était au-dessous 
dela moyenne. A ces malades, qui n’étaient pas susceptibles de guérir 
par des thérapeutiques classiques, il nous fallait donner un maximum de 
résultat, dans un minimum de temps, 4 un minimum de frais. 


Nous avons soumis 4a l’électro-choc les seules névroses sérieuses, qui 
étaient responsables d’incapacité, et dans lesquelles Ja psychothérapie 
ne pouvait faire espérer de guérison rapide. A |’électro-choc nous avons 
associé une psychothérapie éclectique participant de toutes les techni- 
ques reconnues. Cette psycho-thérapie s’est faite en séances bréves a 
l’occasion de |’examen mental et des entrevues répétées mais courtes en 
cours de traitement et de convalescence. 


Pour le déclarer guéri, nous avons exigé que le malade soit débarrassé 
des troubles qui I’avaient amené a Ia Clinique. Nos critéres d’améliora- 
tion furent : 

1° L’aveu du malade, puisqu’en définitive c’est le névrosé qui peut 
le plus justement nous renseigner sur lui-méme ; et, 

2° La reprise par le patient de ses activités antérieures 4 la maladie 
qui nous I’avait amené. 


Les cas ou il y a eu rechute dans |’état morbide furent portés station- 


naires 4 moins que la derniére hospitalisation n’ait été suivie de la pour- 
suite définitive des occupations habituelles. 
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Les états psychopathiques constitutionnels qui révélent beaucoup 
plus une infirmité émotive qu’une maladie ne figurent pas dans notre 
statistique. Les résultats de l|’électro-choc dans ces cas furent nuls. 

L’étude des résultats obtenus dans les diverses psycho-névroses 
appelle certaines remarques particuliéres. 


Hystérie : 


L’hystérie est réputée plus fréquente chez les femmes. Sur 91 
hystériques hospitalisés, 48 étaient des hommes et 43 des femmes. Mais 
des 48 hommes hospitalisés, 32 nous étaient envoyés pour ‘expertise par 
le département des Affaires des anciens combattants ou la Commission 
des accidents du travail. 12 furent diagnostiqués transformations 
hystériques, 11 paralysies hystériques, 6 hypertonies hystériques. Parmi 
les autres, 1 fut traité pour amnésie hystérique évoluant depuis un an ; 
il regut 16 électro-chocs et fut libéré guéri aprés 62 jours d’hospitalisation. 
Ce fut 14 Ia seule guérison obtenue chez les hystériques nous étant 
adressés par le Department of Veteran Affairs ou la Commission des 
accidents du travail. Ces faits permettent de mettre en doute le méca- 
nisme inconscient de |’hystérie. 

Dans les cas ou la guérison fut obtenue, il est possible que |’électro- 
choc ait agi 4 la maniére du torpillage, en fournissant 4 l’hystérique une 
occasion de guérir, tout en lui laissant les honneurs de la guerre. 


Etats anxieux : 


L’électro-choc calme rapidement I’hyperthymie anxieuse. Dans de 
rares cas, il peut l’exagérer jusqu’a nécessiter la suspension du traite- 
ment. Chez 4 des malades guéris |’état morbide évoluait depuis un an 
ou plus. Mais en général, plus la maladie était ancienne moins bons ont 


été les résultats. Cette remarque s’applique a l’ensemble des cas qui 
font l’objet de cette étude. 


Psychasthénie-obsessions : 


Les malades qui guérirent furent libérés aprés 33 jours d’hospitalisa- 


tion. 2 d’entre eux étaient obsédés depuis plus d’un an. Ceux qui 
(8) 
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restérent stationnaires |’étaient depuis 8 4 10 ans. Des résultats super- 
posables avec la méme thérapeutique furent rapportés en novembre 
1948 par un psychiatre d’Istamboul (32). 


Phobies : 


Une seule malade fut libérée guérie de phobies qui s’étaient installées 
deux ans auparavant a |’occasion de sa ménopause. Les malades qui 
furent améliorés recurent tous plus de 12 électro-chocs. Quelques-uns 
d’entre eux présentérent alors un lJéger état confusionnel qui leur fut 
salutaire. 


Etats obsédants mixtes : 


Les 10 malades traités par l’électro-choc évoluaient leur syndrome 
depuis prés de 3 ans en moyenne. La moitié d’entre eux avaient moins 
de 25 ans. Quand |’amélioration survenait, elle apparaissait dés le 
7© ou le 8¢ traitement. 


Hypochondrie : 


Des 28 malades hospitalisés pour hypochondrie, 15 présentaient en 
méme temps une débilité intellectuelle. Des 2 malades guéris, le premier 
dans la quarantaine, se plaignait de malaises multiples depuis 4 mois : 
il fut hospitalisé pendant 30 jours. L’autre se disait souffrant depuis 1 an 
et demi et fut libéré aprés 20 jours. Tous deux recurent 7 électro-chocs. 
Les hypochondriaques qui bénéficiérent du traitement évoluaient leur 
maladie depuis quelques mois en général. Les longues séries d’électro- 
chocs avaient tendance a aggraver |’état morbide. Selon |’expression de 
Dalmas-Marsalet les hypochondriaques qui recoivent un grand nombre 
d’électro-chocs voient souvent leur vie coupée en deux : Ia vie doulou- 
reuse d’avant |’électro-choc, et Ja vie douloureuse d’aprés |’électro-choc. 


Neurasthénie : 


Des 65 syndromes neurasthéniques traités a l’électro-choc, 45 remon- 
taient 4 plus d’un an et 9 a au moins cing ans. Quand la guérison 


devait apparaitre, elle le faisait dés les premiers 7 ou 8 électro-chocs. 
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Réactions dépressives aux circonstances : 


La plupart de ces cas avaient débuté quelques mois avant |’ad- 
mission. 14 seulement duraient depuis 1 an ou plus. Les résultats 
thérapeutiques de |’électro-choc dans les dépressions réactionnelles sont 
en tout point comparables 4 ceux que |’on obtient dans les états mé- 
Jancoliques caractérisés. 


Psvcho-névroses polymorphes : 


Ce diagnostic fut porté chaque fois que coexistaient dans un syndro- 
me plusieurs éléments communs des psycho-névroses, sans que la pré- 
dominance d’une groupe ne permit de classer Ja maladie sous un des 
diagnostics précédents. Ces états étaient généralement constitués de 
dépression, d’asthénie, d’anxiété et d’hypochondrie. Le pronostic s’est 
montré meilleur quand les troubles étaient d’apparition récente. La 
plupart des malades traités par |’électro-choc étaient 4gés de moins de 
35 ans. 

Si I’on examine ces statistiques, on constate que, par la méthode de 
Pélectro-choc associé 4 une psycho-thérapie éclectique, on obtient 
33.5% de guérison et 41.8% d’amélioration. 

Ces résultats globaux sont comparables 4 ceux des autres disciplines 
thérapeutiques. En effet, Henderson et Gillespie (33) citent, en 1947, 
les statistiques provenant de deux centres européens renommés : 


Le Berlin Psychoanalytic Institute : 40 p. 100 de guérisons, 
18 p. 100 d’améliorations, 
chez les malades sous traitement pendant une période moyenne de 17 
mois. 


Le Cassell Hospital : 40 p. 100 de guérisons, 
25 p. 100 d’améliorations, 
avec une moyenne de 4.1 mois d’hospitalisation. 


Les névrosés du Berlin Psychoanalytic Institute furent soumis A une 
cure psychanalytique rigoureuse. Les résultats obtenus sont super- 


posables 4 ceux qu’obtiennent les psychanalystes en clientéle (34). 











590 LavaL MEDICAL Mai 1949 


Quant aux névrosés du Cassell Hospital, ils furent traités par une 
psychothérapie qui faisait appel a I’hypnose, a |’explication, 4 la per- 
suasion et, quelquefois, 4 une forme mitigée d’analyse. 

Les résultats que nous vous présentons sont statistiquement com- 
parables aux précédents. Mais la durée moyenne de |’hospitalisation de 
nos malades s’est avérée étonnamment plus courte, soit un mois et 
demi. 

Cliniquement, |’action de |’électro-choc dans les psychonévroses est 
la méme que dans les psychoses. L’hyperthymie mélancolique et 
anxieuse se calme rapidement. Le sommeil et l’appétit se régularisent. 
Le patient devient plus accessible 4 la psychothérapie. Souvent, méme, 
cette derniére est inutile, le patient s’étant rectifié grace 4 ses propres 
mécanismes psychologiques, au contact des autres malades. II est 
certain que le milieu hospitalier psychiatrique contribue 4 la guérison. 
L’expérience que nous avons de |’électro-choc ambulatoire ne peut se 
comparer avec les présentes statistiques. Le plus souvent, le patient 
abandonne la thérapeutique avant d’étre guéri, ou bien on finit par 
’hospitaliser parce que les résultats tardent trop 4 venir. Les seuls 
succés que nous avons eus avec |’électro-choc ambulatoire furent obtenus 
dans des cas de dépression simple. 

Si utilisation de |’électro-choc dans les psycho-névroses n’est pas 
universellement reconnue, plusieurs auteurs, cependant, le recom- 
mandent. Cossa (35) reconnait son efficacité dans les états dépressifs 
réactionnels, dans les états anxieux et hypochondriaques, et dans les 
paroxysmes dépressifs des psychasthéniques obsédés. 

En octobre 1945, Robinson (36) avait obtenu, chez 66 psycho- 
névrosés traités par |’électro-choc, 21% de guérisons et 54% d’améliora- 
tions. II ne fait pas mention de la durée moyenne de [’hospitalisation. 

Benjamin Boshes (37), commentant une publication de Massermann 
sur |’action de |’électro-choc dans les névroses expérimentales chez les 
chats, rapporte son expérience thérapeutique dans les névroses aigués 
des bombardements de guerre : aprés 3 électro-chocs, 75% de ses patients, 


tous réfractaires aux autres méthodes de traitements, ont vu leurs 
symptomes disparaitre. Les autres guérirent de méme, aprés un 4° 
électro-choc. 
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Parlant au 44¢ congrés des médecins aliénistes et neurologistes de 
France, en juillet 1946 (35), Logre insista sur les syndromes de dépression 
légére 4 prédominance des troubles viscéraux. Ces états périodiques, 
dit-il, lorsqu’ils sont d’une durée et d’une gravité suffisantes, devraient 
motiver l’usage de |’électro-choc, jusque dans les cas qui, a un examen 
superficiel, semblent ne relever que de la médecine générale et des diverses 
spécialités. 

Cette étude statistique a voulu démontrer que |’électro-choc, loin 
d’étre préjudiciable aux psycho-névrosés est souvent leur unique chance 
de soulagement, et leur apporte la guérison aussi sirement que peuvent 
le faire les autres méthodes de traitements, et cela en une période de temps 
beaucoup plus courte. 

Les phénoménes biologiques semblent rejoindre les phénoménes 
névrotiques comme le prévoyait Freud. Si Jes premiers n’expliquent pas 
encore les seconds, leur valeur thérapeutique ne fait aucun doute. Certes 
la psycho-thérapie conservera toujours ses indications en psychiatrie et 
dans tout le reste de la pratique médicale. Et nous croyons exacte la 
formule de Delay (21) : « Thérapeutiques biologiques et thérapeutiques 
psychologiques, Join de s’opposer, se compleétent ». 
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MEDECINE ET CHIRURGIE 
PRATIQUES 


LE TRAITEMENT ACTUEL DE LA BLENNORRAGIE 


On désigne sous le nom de blennorragie une infection de-|’urétre 
par un agent spécifique, le gonocoque, qui a été découvert par Neisser. 
I] existe aussi des urétrites non spécifiques qui n’ont aucune relation avec 
la gonococcie. Nous n’envisagerons que les urétrites} spécifiques a 
gonocoque. 


Le chapitre du traitement de la blennorragie devrait étre divisé 
suivant la classification des blennorragies qui, on le sait, comprend : 


1° La blennorragie aigué : a) Simple ; 
b) Compliquée. 


2° La blennorragie chronique : a) Simple ; 
b) Compliquée. 


TRAITEMENT DE LA BLENNORRAGIE AIGUE 


A. Blennorragie aigué simple : 


1. Hygiéne générale. On ne saurait envisager |’étude du traitement 
de la blennorragie aigué sans, au préalable, insister sur I’importance de 
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Phygiéne générale. La premiére régle est celle du repos: on doit le 
recommander au malade. On doit lui demander de supprimer les exer- 
cices musculaires et lui interdire de facon absolue’ les rapports sexuels et 
les excitations sexuelles. I] est aussi important de défendre |’alcool 
sous tous ses formes et de maintenir |’intestin libre. I] n’est pas essentiel 
d’instituer un régime. Le malade devra, cependant, éviter les mets 
épicés, les piments. Dans les urétrites, lorsque I’urine est trop acide, il 
pourrait étre utile de donner des alcalins. 

Il est absolument nécessaire d’avertir le malade que la contamina- 
tion des yeux est toujours possible. Fréquemment, les mains qui ont 
été souillées par le pus de |’urétrite peuvent étre la cause d’une conjonc- 
tivite gonococcique. II est donc utile d’avertir le patient de ce danger 
et de lui recommander en conséquence de se laver les mains aprés chaque 
miction. 


2. Traitement curatif. a) Chimiothérapie ; 5) antibiotiques ; c) trai- 
tement local. 

a) Chimiothérapie. De nombreuses médications chimiothérapiques 
ont été essayées sans résultat appréciable dans la blennorragie aigué. 
Rappelons les injections intraveineuses de glucose, de jaune d’acridine, 
d’hexaméthylénetétramine. Actuellement, dans la chimiothérapie anti- 
gonococcique, seuls les sulfamidés donnent des résultats satisfaisants. 
En effet, les dérivés organiques sulfurés ont joui d’une grande popularité 
dans le traitement de |’infection gonococcique chez |’homme et chez la 
femme. Toutefois, leur action a semblé moins efficace qu’on |’avait 
espéré. II] convient quand méme d’en discuter leur emploi, puisque la 
sulfamidothérapie est demeurée utile dans le traitement de la gonorrhée. 

Le sulfanilamide, le sulfapyridine ont été les premiéres de ces 
drogues a étre largement utilisées avant d’étre remplacées par d’autres 
qui sont beaucoup plus efficaces et beaucoup moins toxiques : le sulfa- 
mérazine, le sulfathiazol et la sulfadiazine, employés seuls ou en associa- 
tion médicamenteuse, par exemple : sulfadiazine, 0 g. 50 et sulfathiazol 
0 g. 50; ou encore sulfathiazol, sulfadiazine, sulfamérazine. 


Le sulfathiazol est particuliérement utile dans la phase aigué de la 


blennorragie. I] est ordinairement bien toléré pendant une période ne 
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dépassant pas dix jours. Au début des urétrites, la dose recommandable 
est de quatre grammes pendant trois jours et deux grammes pendant 
sept jours. 

La sulfadiazine, pour sa part, est habituellement beaucoup mieux 
tolérée que le sulfathiazol. Aussi, il semble qu’on devrait l’utiliser, de 
préférence. Les doses peuvent étre légérement plus élevées : quatre 
grammes par jour, parce qu’elle est mieux tolérée et que le danger de 
cristallisation dans le rein est moindre qu’avec le sulfathiazol ou la 
sulfapyridine. 

La sulfacétimide et la sulfamérazine seraient moins efficaces. 


Le sulfathiazol, la sulfadiazine et la sulfamérazine, employés en asso- 
ciation ont pour but de diminuer le danger de concrétion dans le rein. 
Chaque médicament se trouve utilisé en plus petite quantité et, de ce 
fait, il peut difficilement atteindre son point de saturation. De plus, 
sous cette forme complexe, chaque sulfamidé est éliminé indépendam- 
ment de I’autre, sans que son action individuelle en soit pour cela amoin- 
drie. Les doses usuelles peuvent s’élever jusqu’A quatre grammes par 
jour. La durée de leur administration peut facilement dépasser dix 
jours si la dose quotidienne ne s’éléve pas au-dessus de deux grammes. 

D’une facon générale, les sulfamidés insolubles en milieu acide 
précipitent ; en milieu alcalin, ils sont plus solubles. Les solutions 
alcalines ont donc le pouvoir de diminuer les possibilités de la formation 
des cristaux dans le rein. On recommande alors de faire ingérer au 
malade cing grammes de bicarbonate de soude pour chaque 0 g. 50 de 
sulfamidé. En méme temps et pour la méme raison, on fait ingérer une 
grande quantité d’eau. 

b) Antibiotiques. Dans le traitement de Ia gonorrhé aigué, la 
pénicilline est Ia médication de choix. On recommande d’utiliser la 
voie intramusculaire. La voie digestive pourrait étre employée, mais 
les résultats obtenus jusqu’a ce jour par cette voie d’administration du 
médicament sont nettement inférieurs. On reconnait que c’est la 
pénicilline G qui posséde la plus grande action bactériostatique in vivo. 

La pénicilline G procainique cristallisée dans I’huile de sésame et 
contenant du monostéarate d’aluminium est supérieure aux autres formes 


de pénicilline, en raison de son absorption lente et de Ia durée prolongée 
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de sa concentration efficace dans Ie sang. Une seule injection intra- 
musculaire de 300,000 unités suffit généralement. Cependant, a cause 
de certaines infections réfractaires et, par mesure de prudence, il vaudrait 
mieux répéter une nouvelle injection de 300,000 unités, aprés vingt- 
quatre heures. 

La pénicilline S. R. qui est une pénicilline procainique cristallisée 
dont 300,000 unités sont associées 4 100,000 unités de pénicilline G 
sodique tamponnée et cristallisée, posséde, elle aussi, une efficacité 
thérapeutique appréciable. 

Sulfamidés et pénicilline. Il convient assurément d’attirer I’atten- 
tion sur l’utilité d’associer la pénicilline et les sulfamidés dans le traite- 
ment de la blennorragie, en vue d’accroitre leur action thérapeutique. 
Ainsi une seule injection de pénicilline et trois grammes de sulfadiazine, 
administrés pendant quatre 4 cing jours, montrent une efficacité théra- 
peutique plus grande. 

Streptomycine. II est établi, d’aprés un trés grand nombre d’obser- 
vateurs, que la streptomycine posséde une efficacité moindre que la 
pénicilline dans les infections aigués 4 Neisseria. La streptomycine 
trouve ses indications dans le traitement de la gonorrhée, lorsqu’il y a 
des infections pénicillino-résistantes. D ailleurs, aujourd’hui, on tend 
a remplacer la streptomycine par la dihydrostreptomycine. 

Enfin, il est important de signaler, au cas ov |’on croirait 4 la néces- 
sité d’explorer |’urétre au cours de la période aigué de la maladie, qu’il est 
absolument interdit de pratiquer une exploration instrumentale du canal. 

c) Traitement local. Aujourd’hui, il est rarement nécessaire d’asso- 
cier le traitement local au traitement général. Cependant, au cours 
de certaines urétrites persistantes, probablement en rapport avec une 
infection secondaire, il est utile de pratiquer quelques lavages de |’urétre 
avec une solution de permanganate de potassium a la concentration de 
6 oo0e 2 /g.o00e Suivis d’une instillation d’argyrol 4 1 pour cent. 


B. Blennorragie aigué compliquée : 


L’écoulement purulent de I|’urétrite aigué peut étre la cause d’une 
balanite ou d’une balano-posthite. Dans ces infections, trés souvent le 


gonocoque est associé A des micro-organismes pyogénes non spécifiques. 
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Au cours de ces affections, le traitement doit étre sensiblement modifié. 
La balanite ou la balano-posthite exigent I’application de régles hygié- 
niques méticuleuses, en plus de la médication par la pénicilline. 

Dans les folliculites, les cowpérites et les infections des glandes de 
Tyson, il faut ouvrir largement ces foyers purulents. Ces infections 
secondaires ne se rencontrent 4 peu prés plus au cours des urétrites 
traitées par les sulfamidés et la pénicilline. . 
L’épididymite, l’orchi-épididymite, l’orchite, également devenues 
rares, A cause des traitements par la pénicilline et par les sulfamidés, 
nécessitent le repos absolu du lit, le port d’un suspensoir ouaté, |’applica- 
tion de glace a la région scrotale et la surveillance constante de |’évacua- 
tion intestinale. Contre la douleur, on peut utiliser la codéine (0 g. 06 
ou une injection intraveineuse de 10 c.c. de gluconate de calcium 4 dix 
pour cent qu’on peut facilement répéter le lendemain, s’il y a nécessité. 
En méme temps, il faut utiliser la médication générale. 

L’urétrite postérieure aigué sera traitée comme |’urétrite aigué 
antérieure. 

La prostatite aigué légére n’a rien d’alarmant, mais, au contraire, 
si elle se présente avec une certaine acuité, il est nécessaire d’ajouter aux 
antibiotiques les bains de siége chaud, toutes les huit heures, les petits 
lavements a garder A |’antipyrine (2 grammes dissous dans 30 c.c. 
d’eau). La diurése doit étre augmentée par une plus grande absorption 
de liquides. Le bon fonctionnement intestinal doit aussi étre surveillé 
et l’acidité des urines, combattue par les alcalins. Le malade doit 
garder le lit. Si les douleurs occasionnent un ténesme rectal assez 
intense, on peut tenter de le combattre par des suppositoires d’opium 
et de belladone. 

La cystite aigué blennorragique qu’il ne faut pas confondre avec 
l’urétrite postérieure, dont elle est trés souvent la conséquence, offre un 
tableau clinique impressionnant. On doit se comporter comme s’il 
s’agissait d’une prostatite aigué. Toutefois, une instillation quotidienne 
dans la vessie de 5 c.c. de nitrate d’argent 4 un pour cent aide beaucoup 
a la guérison. Habituellement, elle disparait en quelques jours. 


A cété de l’urétrite aigué, il faut songer A la syphilis qui est toujours 


possible chez un individu qui a contracté une blennorragie. On sait 
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que le chancre syphilitique peut étre masqué ou que son apparition peut 
étre retardée par la pénicilline qu’on a administrée au malade au moment 
ou la syphilis évoluait vers la période sérologique. II est donc essentiel 
de connaitre la réaction Bordet-Wassermann du sujet, aprés une certaine 
période. Une étude sérologique du sang répétée, chaque mois, pendant 
quatre mois consécutifs, offre une sécurité absolue. 


TRAITEMENT DE LA BLENNORRAGIE CHRONIQUE 


II y a lieu de se demander A quel moment une urétrite aigué devient 
une urétrite chronique. Les urologistes donnent plusieurs réponses 
aussi différentes les unes que les autres. Dans |’ensemble, on admet que 
la période que |’on peut qualifier de phase aigué varie entre six semaines 
et huit mois et qu’avant ce temps, on ne peut considérer que I’urétrite 
est devenue chronique. Mais, en pratique, d’aprés Marion, on peut 
affirmer qu’une infection gonococcique qui a persisté pendant une période 
de plus de deux mois est considérée comme chronique, quand le malade 
n’éprouve plus aucune géne ni a Ia miction, ni au cours des érections et 
que persiste un écoulement minime. 


A. Blennorragie chronique simple : 


1. Hygiéne générale. Les régles d’hygiéne générale 4 observer sont 
les mémes que celles qu’on recommande au cours de |’urétrite aigué. 
De plus, il faut Jutter contre la neurasthénie qui peut affecter peu 4 peu 
le sujet atteint d’urétrite chronique. II faut rassurer le malade sur la 
bénignité de sa maladie et lui affirmer qu’il est guérissable. II faudra con- 
seiller 4 ces malades de ne plus penser 4 leur goutte. 


2. Traitement curatif. a) Chimiothérapie ; 6) antibiotiques ; c) trai- 
tement local. 

a) Si on se trouve en présence d’une urétrite simple qui n’a pas été 
traitée ou qui a été mal soignée, on procéde avant tout comme dans 
Purétrite aigué. On institue d’emblée le traitement combiné : pénicil- 
line et sulfamidés. Cependant, il faut signaler que la pénicilline G en 


solution aqueuse, administrée 4 dose massive, semble préférable. Person- 
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nellement, avec les doses de 100,000 unités intramusculaires toutes les 
trois heures, pendant vingt-quatre heures, suivies de 50,000 unités intra- 
musculaires, toutes les trois heures, pendant une autre journée complete, 
nous avons obtenu des résultats trés satisfaisants. La réponse A cette 
médication est excellente et la guérison est rapide et compléte. Cepen- 
dant, en présence d’un échec, il est inutile de retarder a instituer le 
traitement local qui consiste en des lavages de |’urétre antérieur « tant 
qu’il n’est pas démontré que l’urétre postérieur est envahi ». 

Les solutions les plus employées pour les lavages urétraux sont le 
protargol a la concentration de 1/5 og9e, |’acriflavine 4 la concentration de 
Vsoo0e €t le permanganate de potassiun A Ia concentration de '/¢99e 4 
Yeoooe- Au début, ces lavages peuvent étre répétés une fois par jour. 
On les fait suivre, ceci n’est pas indispensable, par une instillation dans 
Purétre d’argyrol 4 5 pour cent, que le malade garde pendant cing minutes. 
L’argyrol posséde le double avantage d’étre un antiseptique énergique 
et inoffensif pour Ia muqueuse urétrale. Pour la répétition de ces 
lavages, on se basera beaucoup plus sur la cessation de la goutte du 
matin que sur la disparition des filaments dans les urines, ceux-ci dispa- 
raissent parfois longtemps aprés une guérison complete. 

b) Blennorragie chronique compliquée. L’urétrite chronique com- 
pliquée d’urétrite chronique postérieure nécessite les grands lavages 
urétro-vésicaux au permanganate de potassium selon la méthode de Janet 
qui exige une technique irréprochable. 


Dans l’urétrite chronique compliquée d’une prostatite et de vési- 
culite chronique, on complete le traitement par des massages de la 
prostate, trois fois par semaine, avec ou sans béniqué. Ces massages 
seront suivis d’un grand lavage urétro-vésical. Les vésiculites chroni- 
ques persistantes obligent parfois 4 pratiquer le lavage des vésicules 
séminales par la voie déférentielle avec des solutions aqueuses de chlorure 


de zéphiran ou des solutions faibles d’argyrol. 

Au cours des urétrites traitées depuis longtemps, il faut se souvenir 
que, fréquemment, des petits rétrécissements congénitaux ou consécutifs 
a des infections antérieures entretiennent |’urétrite. II est alors inutile 
de traiter une urétrite sans dilater le rétrécissement qui en est la cause. 


Avant chaque séance de dilatation, il convient de laver |’urétre anté- 
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rieur. I] faut se rappeler qu’il existe certains rétrécissements serrés, 
indilatables, qui exigent |’urétrotomie interne. 

A cété des complications d’ordre local que nous avons énumérées, 
celles qui sont les plus fréquement rencontrées, il en existe d’autres, 
d’ordre général. La plus importante est sans contredit le rhumatisme 
gonococcique. Cependant, nous ne croyons pas a la nécessité d’en dis- | 
cuter le traitement, parce que nous voulons nous limiter exclusivement 
aux complications locales de la blennorragie. II en est ainsi pour certains 
traitements spéciaux, tels que l’hyperthermie provoquée par le vaccin 
T.A.B. ou par des moyens artificiels. Volontairement, nous nous 
abstenons de mentionner ces applications thérapeutiques dans la blen- 
norragie, parce qu’elles ne sont pas sans danger et qu’elles appartiennent 
surtout au traitement d’h6pital. 


CRITERE DE GUERISON 


La guérison de |’infection gonococcique est appelée guérison clinique 
lorsque toutes les manifestations de Ia maladie sont disparues et que 
la présence possible du gonocoque n’a pas été éliminée. Cette guérison 
est appelée bactériologique quand il y a absence complete de gonocoque. 
Mais la guérison définitive sera confirmée aprés une période de trois a 
six mois durant laquelle un contréle microscopique a été fait, 4 plusieurs 
reprises, et quand on ne retrouve plus, aprés |’épreuve a la biére ou au 
nitrate d’argent, ni le gonocoque ni aucune trace de pus. Dans |’inter- 
valle, il est reeommandable d’avertir le patient qu’il peut encore conta- 
miner les autres. 

I] faut noter que, quand, aprés la guérison bactériologique, il 
persiste un léger suintement au méat urétral, celui-ci disparait habituel- 
lement aprés deux ou trois mois. Cependant, sa disparition est aidée 
par les balsamiques, le santol et ses dérivés. 

Dans la pratique courante, il faut se rappeler que la blennorragie est 
une maladie curable et que le porteur de cette affection mérite une 
attention particuliére. 


Arthur Mercier. 
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CHAPITRE III 


L’ASCORBEMIE 


II. — SA SIGNIFICATION : 
RELATIONS AVEC LA CHARGE TISSULAIRE 
ET LES INGESTA DE VITAMINE C 


Nous avons vu que certains refusent toute signification aux valeurs 
fournies par le dosage de |’acide ascorbique dans le sang. IIs fondent 
leur opinion sur deux ordres de constatations : 


1. Cf. Laval médical, 13 : (mai, juin, septembre, novembre et décembre 1948, 
janvier, février et mars 1949). 
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— nombre de sujets normaux ont une ascorbémie extrémement 
basse (surtout dans les villes, en hiver) ; 

—les carencés n’ont plus d’acide ascorbique dans. leur sang 
longtemps avant qu’apparaissent les premiers symptémes de scorbut. 


Nous avons pu vérifier ces faits dans un grand nombre de cas ; 
ils sont peu discutables. Nous ne pensons pas, cependant, qu’ils cor- 
respondent 4 un état normal. Nous ne pensons pas, non plus, qu’ils 
puissent servir d’arguments décisifs pour condamner le dosage de |’acide 
ascorbique dans le sang. L’étude comparée de |’ascorbémie dans diffé- 
rents groupes de population, aux différentes saisons, de méme que |’étude 
de I’ascorbémie aprés invitamination peut fournir de trés utiles ren- 
seignements sur le status vitaminique des sujets explorés. Nous en 
apporterons des preuves convaincantes. 

Pour nous, une ascorbémie anormalement basse n’est pas un 
symptéme de scorbut ; elle signifie cependant qu’il y a carence d’apport 
ou d’utilisation. II faudra donc invitaminer le sujet ou corriger son 
métabolisme. j 

Pour nous, |’ascorbémie n’est pas une valeur sanguine dépourvue 
de signification ; elle est fonction des réserves vitaminiques de lor- 
ganisme et des apports moyens. 

Ce sont ces deux points particuliers que nous allons essayer de pré- 
ciser, envisageant successivement les relations de l’ascorbémie avec la 
charge tissulaire et les ingesta alimentaires. II nous faudra, auparavant, 
faire le point sur la notion de « saturation » car il s’agit d’une question 
encore trés discutée et fort mal définie. 


1.—La saturation de l’organisme en vitamine C ; interprétation 
physio-pathologique : 


L’organisme consomme quotidiennement, pour couvrir ses besoins 
fonctionnels, une certaine quantité d’acide asccrbique. . Si les apports 
sont insuffisants pour couvrir cette consommation, la charge tissulaire 
s’amenuise progressivement et lorsqu’elle est complétement épuisée, le 
scorbut se manifeste. L’ascorburie et l’ascorbémie sont alors réduites 
4 zéro depuis longtemps. . 


(9) 
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Au contraire, lorsqu’on administre a4 |’organisme d’importantes 
quantités de vitamine C, Ia charge des tissus s’accroit progressivement, 
jusqu’a un certain taux qui ne peut étre dépassé. L’ascorburie est alors 
considérable et l’ascorbémie dépasse 10 mg. %o. C’est Ie « taux de 
saturation ». L’accord est pratiquement unanime sur ce point. On 
discute par contre sur |’exacte signification de cette saturation de 
l’organisme. 

Pour certains, avec Zilva, les besoins normaux de |’organisme sont 
extrémement réduits, quelques milligrammes par jour suffisant 4 pro- 
téger contre le scorbut. En conséquence, Ja saturation correspond a un 
état de surcharge « inutile ». 

Pour d’autres, avec Giroud, l’acide ascorbique doit étre considéré 
comme un constituant tissulaire ayant un rdéle fonctionnel essentiel. 
La saturation correspond a |’état optimum au point de vue biologique. 
Son obtention est donc souhaitable. 


Ceux qui soutiennent que la saturation est une surcharge inutile, 
artificielle, s’efforcent de définir ce qu’il est convenu d’appeler Ia charge 
tissulaire « suffisante ». Cette charge couvre les besoins fonctionnels 
du moment et protége contre le scorbut ; elle est réalisée si l’ascorburie 
et l’ascorbémie demeurent constantes avec un apport constant, quelles 
que soient les valeurs trouvées. Cette thése, défendue initialement par 
Johnson et Zilva (1076) a été reprise recemment par Zilva dans son article 
intitulé : Mise au point sur la vitamine C. La plupart des recherches 
poursuivies au cours des vingt derniéres années y sont sévérement cri- 
tiquées. Tous les arguments classiques s’y trouvent exposés. II con- 
clut que, chez le cobaye, la dose de vitamine C nécessaire pour réaliser la 
saturation est dix fois plus forte que la dose suffisante pour la protéger 
contre le scorbut et qu’il en est de méme chez |’homme. Dans ces 
conditions, chez ce dernier un apport quotidien de 5 mg. représenterait 
le mmimum et assurerait une charge tissulaire suffisante. La notion de 
saturation n’aurait donc qu’un ‘intérét trés relatif, d’autant plus qu’il 
n’existe aucun test capable de |’apprécier exactement. Si l'article de 
Zilva comporte un certain nombre de remarques judicieuses, le principal 
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reproche qu’on puisse lui adresser, c’est de n’étudier qu’un aspect du 
probléme. Ainsi que l|’auteur le précise lui-méme : « jusqu’ici, on n’a 
pas trouvé A quel moment Ia non saturation peut avoir une-influence 
nocive sur Ja santé ». Autrement dit, seule Ja question du besoin mini- 
mum est envisagée. 


A notre sens, il est tout aussi utile de connaitre les besoins normaux, 
correspondant a la charge tissulaire optimale au point de vue biologique. 
Les recherches du professeur A. Giroud et de ses collaborateurs ont ap- 
porté des données essentielles sur cette question. 


Elles ont démontré qu’il existait pour chaque tissu un taux d’acide 
ascorbique qu’on pouvait qualifier de « normal » et que cette charge 
idéale correspondait 4 la saturation. 


La charge tissulaire « normale » 


La répartition de l’acide ascorbique dans les tissus a conduit A. 
Giroud, Leblond et Ratsimamanga (70) 4 proposer une nouvelle méthode, 
pour estimer les besoins des organismes carencables. Au cours de re- 
cherches particuliérement remarquables, et avec beaucoup de bon sens, 
ces auteurs ont montré qu’il ne s’agit pas d’évaluer les quantités suffi- 
santes pour empécher I’apparition du scorbut mais celles qui assurent 
aux tissus un « taux normal ». 


Les dosages d’acide ascorbique dans les tissus leur ont en effet 
montré qu’il existe chez les animaux et chez Il’homme, pour chaque tissu, 
un taux bien défini qu’on peut qualifier de « normal ». Cette répartition 
se trouve identique dans ses grandes lignes chez tous les animaux non 
carencés et en particulier chez ceux qui synthétisent la vitamine C. Cette 
charge diminue trés rapidement si I’animal est soumis 4 un régime 
carencé ; le scorbut tarde & apparait mais des modifications histologi- 
ques, physiologiques et biochimiques surviennent trés précocement. Un 
taux tissulaire normal est donc indispensable. 


A. Giroud et ses collaborateurs ont montré en outre que les taux 


les plus élevés s’observent dans certaines glandes endocrines : Cortex 
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surrénal, pars glandulaire de I’hypophyse, tissu lutéinique de |’ovaire, 
tissu interstitiel du testicule. Les études qu’ils ont consacrées au méta- 
bolisme de Ja vitamine C au cours de |’insuffisance surrénale (29), sem- 
blent démontrer, en particulier, que le fonctionnement des glandes en- 
docrines dépend pour une bonne part de leur richesse en acide ascorbique. 
Le taux normal est donc indispensable parce qu’il correspond a un besoin 
fonctionnel. 

Cette notion du taux normal, Giroud et ses collaborateurs |’ont 
établie sur des bases extrémement solides. 

Dans leur ouvrage sur la vitamine C, ils exposent tout d’abord leurs 
recherches sur les besoins du cobaye, type de |’animal carencable. IIs 
constatent, comme tous les expérimentateurs, qu’une dose quotidienne 
de 0 mg. 70 d’acide ascorbique assure une croissance normale 4 un cobaye 
et qu’un a deux milligrammes suffisant largement 4 un animal adulte 
pour le protéger contre le scorbut. Toutefois, Giroud fait remarquer 
que, dans ces conditions, des lésions histologiques des dents surviennent 
précocement, ce qu’avaient déja observé d’autres auteurs (Hoger et 
Euler) et. qu’a Ia longue se développent des lésions ostéo-articulaires 
considérables (Mouriquand et Tete). II suffit d’ailleurs qu’un facteur 
extérieur, tel que la fatigue, intervienne pour que se produisent une 
chute pondérale et des [ésions hémorragiques caractéristiques du scorbut 
(Giroud et Ratsimamanga). Une infection intercurrente conduit au 
méme résultat, Enfin, des animaux soumis A un tel régime ne se repro- 
duisent pas (Kramer, Harmann et Brill). 

Les animaux recevant' des quantités minima de vitamine C ne sont 
donc qu’en apparente bonne santé, D’autres données montrent égale- 
ment qu’ils ne sont pas normaux. 

Données physiologiques. Etudiant « la résistance & la fatigue » de 
ces animaux, au moyen de la cage tournante, Giroud et Ratsimananga 
démontrent que la fatigabilité apparait dés que la charge tissulaire 
diminue et qu’elle s’aggrave progressivement, 4 mesure que la déplétion 
se poursuit. 

D’autre part, Giroud, Sauta et Martinet (73), au cours de recherches 
sur les modifications de Ia glande surrénale au cours de I|’avitaminose C, 
démontrent que la formation d’hormono-cortico-surrénale diminue rapt- 
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dement lorsque la charge en vitamine C de la glande s’écarte de son 
taux normal. 

Données chimiques. A Giroud et Ratsimamanga (159) ont étudié, 
de facon systématique, les modifications chimiques survenant au cours 
de l’avitaminose C. Les principales portent sur le glycogéne (Mme 
Randoin et Michaux), I’acide lactique (Palladina et Kaikhina) et 
l’acide crétine phosphorique (Palladina et Eppelbaum). Au cours de 
leurs expériences, ils ont effectivement observé une diminution du 
glycogéne et de I’acide lactique et une augmentation de |’acide créatine 
phosphorique. Cependant, ces troubles ne sont pas seulement le fait 
des carences confirmées ; ils s’observent immédiatement, dés que la 
charge tissulaire tombe au-dessous de son taux normal. 

Ainsi la carence occulte, ainsi que les modifications physiologiques 
et biochimiques qui l’accompagnent, apparaissent trés tét, dés que l’on 
s’écarte du taux tissulaire normal. L’étude du comportement instinctif 
des animaux, méthode extrémement intéressante, est aussi fort instructive 
A. Giroud, Ratsimamanga et Hartmann (73) ont montré que, spontané- 
ment, les cobayes consomment surtout des aliments riches en acide 
ascorbique ; |’apport quotidien est de 50 4 80 mg. ce qui assure toujours 
une charge tissulaire « normale ». 

D’ailleurs, en se fondant sur les habitudes alimentaires des cobayes 
dans leur pays d’origine, Szent-Gyorgyi évalue 4 30 mg. environ la con- 
sommation quotidienne normale de cette espéce. De son cété, 
Neuweiler a montré qu’on améliorait considérablement la capacité de 
reproduction des cobayes en hiver en leur fournissant chaque jour en 
plus de leur régime 25 & 30 mg. d’acide ascorbique synthétique. 

En conclusion, pour chaque tissu, il existe un taux normal, spécifique 
de sa fonction. Toute hypovitaminose provoque donc une déficience 
fonctionnelle. 

C’est cette notion de déficience fonctionnelle qu’on doit substituer 
a la notion de déficience scorbutigéne si |’on veut juger sainement la 
question des besoins d’un organisme en vitamine C et donner une dé- 
finition de la saturation. 


Existe-t-il une relation entre la charge tissulaire. normale et la satura- 
tion telle qu’on l’apprécie au moyen des épreuves de charge ? 
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D’aprés Giroud, |’état de saturation tel qu’on le caractérise par les 
épreuves de charge (élimination urinaire massive) semble correspondre 
au taux normal. C’est ce qui résulte de Ja confrontation des taux 
« théoriquement normaux » et des valeurs trouvées dans des organes 
prélévés au cours d’intervention chirurgicales chez des sujets en état de 
saturation. Ainsi, d’aprés Ley (127b) on trouve frequemment un taux 
de 20 mg. dans le corps jaune de Ia femme, montant jusqu’A 125 mg. 
aprés saturation ; or, le taux normal de ce tissu est d’environ 120 mg. 
La méme constatation a été faite en ce qui concerne les amygdales. 

Au total, ce taux normal — quis’observe chez |’animal se nourrissant 
selon son propre instruct, qui correspond aux besoins fonctionnels des 
différents tissus, qui représente donc |’optimum — s’apparente assez 
étroitement au taux de saturation. 

En conséquence, avec Harris, Giroud, Jacobsen .. ., nous estimons 
que la charge de I’organisme en vitamine C ne doit jamais s’écarter de sa 
valeur normale, autrement dit de la saturation. 


2. — Ascorbémie et charge tissulaire de vitamine C: 


La charge tissulaire « normale », qui est indispensable parce qu’elle 
répond a un besoin fonctionnel, ne peut étre réalisée que par un apport 
suffisant d’acide ascorbique. Apprécier cette charge tissulaire au moyen 
d’un test usuel est donc d’un grand intérét pratique. Les épreuves de 
saturation urinaire le permettent. Elles ne sont pas exemptes de cri- 
tiques. L’étude de |’ascorbémie, tout au moins chez le sujet normal 
renseigne rapidement sur la charge tissulaire. Une prise de sang 4 jeun 
et un dosage relativement facile suffisent. II s’agit donc d’un test 
excellent. En effet, de trés nombreuses preuves démontrent que, nor- 
malement et @ jeun, la teneur du sang en acide ascorbique est propor- 
tionnelle 4 la charge tissulaire. Nous disons « normalement » parce 
qu’un trouble de Ia perméabilité rénale ou des fonctions hépatiques, par 
exemple, est capable de modifier l’ascorbémie. Nous disons « a jeun » 
parce qu’il faut toujours distinguer I’ascorbémie de transit de I’ascorbémie 


de fond qui, seule, renseigne sur la vitaminisation de |’organisme étudié. 


Ces preuves sont extrémement nombreuses. Les variations de 
l’ascorbémie selon Ia saison, selon Ia qualité de |’alimentation habituelle 
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fournissent déja des indices certains. L’élévation progressive de |’as- 
corbémie au cours des épreuves de charge et sa stabilisation lorsque la 
saturation est réalisée le démontrent également. 


En tenant compte de toutes ces données, on peut estimer que le taux 
sanguin « normal » se situe autour de 10.mg. %o. C’est d’ailleurs pour 
cette valeur que le sérum présente ses propriétés optimales au point de 
vue immunologique (Ecker, Pillemer et Gradis). 

Enfin, la comparaison des taux sanguins et tissulaires, réalisée un 
grand nombre de fois chez diverses espéces animales, conduit aux mémes 
conclusions. II suffira de se reporter aux expériences de Chevillard et 
Hamon (cf. chapitre II, p. 168). 

Rappelons que ces résultats s’appliquent 4 l’homme étant donné que 
le taux normal du sang et de chaque tissu est le méme pour toutes les 
espéces animales, sauf quelques variations individuelles de faible ampli- 
tude. Au total, le taux d’ascorbémie donne une ‘image fidéle de la 
charge tissulaire de |’organisme. 


Les conclusions qu’on peut formuler sont les suivantes : 


— une ascorbémie supérieure 4 10 mg. %p> indique Ia saturation 
de l’organisme ; 

—une ascorbémie comprise entre 8 et 10 mg. “%c témoigne 
d’une charge tissulaire sensiblement normale ; 

— une ascorbémie aux environs de 4 mg. %p> correspond 4 une 
charge tissulaire notablement insuffisante ; pour des taux inférieurs, 
on peut parler d’hypovitaminose et I’on doit obligatoirement invi- 
taminer le sujet. 


3. Ascorbémie et ingesta de vitamine C: 


Nous venons d’étudier |’évolution de l’ascorbémie au cours des 
épreuves de charge. Ces épreuves, brutales ou progressives, renseignent 


sur le comportement de |’organisme en présence d’un apport massif de 


vitamine. A ce titre, elles peuvent fournir des données extrémement 
intéressantes ; néanmoins, dans ce cas, on s’écarte notablement des 
conditions physiologiques. D’ailleurs, comme nous |’avons montré, 
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’évolution immédiate de la vitaminémie sous |’influence d’une invita- 
mination dépend non seulement des doses administrées.mais aussi pour 
une grande part, de |’état de vitaminisation antérieure et des conditions 
physiopathologiques du moment. 


La connaissance des taux d’ascorbémie correspondant a des ingesta 
moyens, habituels, chez l’individu normal, offre aussi un grand intérét. 
on peut en effet : 


1° Chez un sujet normal, déduire Ia valeur vitaminique suffisante 
ou non, de son régime d’aprés son taux d’ascorbémie. Au cours des 
enquétes de nutrition, il suffira d’établir un diagramme des ascorbémies 
pour évaluer, d’une facon approximative, la grandeur moyenne des 
ingesta du groupe. Les variations saisonniéres de |’ascorbémie (fig. VI) 
appartiennent A cette catégorie de faits. 

2° Chez un malade, préciser |’importance du trouble métabolique 
qu'il présente en confrontant son taux d’ascorbémie et les apports vita- 
miniques moyens de son régime. La comparaison des taux d’acide 
ascorbique sanguin chez les témoins et les hépatiques 4 une méme période 
de I’année en est un exemple. 


La littérature médicale fournit d’assez nombreuses données que nous 
essaierons de résumer : 


1° Tout d’abord, des données d’ordre général. Quelques notions déja 
indiquées et relativement concordantes ressortent en effet d’un grand 
nombre de publications. 

a) avec un régime « suffisant », comportant des aliments riches en 
vitamine C de facon réguliére et en notable quantité, |’ascorbémie est 
généralement supérieure 4 8 mg. %p. On peut méme préciser qu’elle 
atteint et dépasse 10 mg. %), lorsque cet apport est supérieur 4 100 mg. 
par jour. 

b) avec un régime « insuffisant » ne comportant d’aliments riches 
en vitamine C qu’en faible proportion et irréguliérement, |’ascorbémie 
est le plus souvent inférieure 4 4 mg. %p. II semble qu’un apport 
inférieur 4 20 mg. par jour coincide souvent avec une ascorbémie plas- 


matique nulle. 
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De multiples enquétes et de nombreuses expériences en fournissent 
la preuve. 


2° Ensuite, des données plus précises, apportées par des expérimen- 
tateurs qui ont soumis des groupes d’individus 4 des régimes comportant 
un apport de vitamine C exactement déterminé généralement sous forme 
d’acide ascorbique synthétique. Les taux d’ascorbémie ont été déterminés 
dans les différents groupes. Dans cet ordre d’idée, nous citerons les 
expériences de Dodds et Mac Leod, de Lewis, Storwick et Hanek de 
Tysell (205) dont nous rapportons les conclusions (tableau LI). 


3° D’autres expérimentateurs, considérant que le taux’ normal de 
l’ascorbémie est de 8 a 10 mg. %po, ont essayé de préciser les besoins 
physiologiques d’acide ascorbique chez |’adulte en administrant des doses 
progressivement croissantes, de facon A élever I’ascorbémie jusqu’a ce 
taux et a l’y fixer. Bessey et White (28) Horwitt, Todhunter, Robins 
et MacIntosh (209b) estiment que 50 4 60 mg. de vitamine C par jour 
permettent d’obtenir ce résultat. Finke et Landqwist (636), estiment 
qu’un apport quotidien oscillant entre 0,8 et 12 mg. par kg. de poids 
(soit environ 1 mg. par kg. et 60 4 70 mg. pour un homme de taille 
moyenne) assurerait 4 I’ascorbémie un taux fixe, satisfaisant autour de 
8 mg. %>. Ces conclusions s’accordent avec les résultats des expériences 
menées par Goldsmith et ses collaborateurs (74). IIs choisissent 12 sujets 
normaux, qu’ils saturent en Ieur administrant trois doses de 100 mg. de 
vitamine C pendant une premiére semaine et deux doses la semaine 
suivante. IIs recoivent ensuite un régime fixe, standard, leur apportant 
environ 20 mg. de vitamine C, plus 50 mg. d’acide ascorbique synthétique 
par jour, pendant quinze a4 dix-huit semaines. Au terme de cette ex- 
périence, tous les sujets conservent une ascorbémie supérieure 4 
10 mg. %o, témoin d’une vitaminisation satisfaisante. 

Donc, chez un sujet saturé au départ, 70 mg. par jour dont 50 mg. 
sous forme cristallisée, maintiendrait |’ascorbémie au taux normal de 


10 mg. %o. 


Les expériences de Ralli et de ses collaborateurs (154) aboutissent 
a des conclusions sensiblement différentes. IIs considérent aussi que le 
taux normal de I’ascorbémie est de 10 mg. %) et recherchent la quantité 
de vitamine C requise pour maintenir ce taux ; I’ascorburie serait alors 
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TaBLeau LI 
Taux d’ascorbémie en fonction des ingesta alimentaires. 
ASCORBEMIE 
mg. %o 
seatiies ani INGESTA NOMBRE 
— i QUOTIDIENS DE CAS 
Moyenne Extrémes 
Abt et collaborateurs............. suffisants 15 8,70 6,40-12 
insuffisants gy 6,40 4,40-9 20 
ee ee ee re ee 100 mg. 8,60 4,80-10,2 
Dodds et MacLeod........ wield 35 mg. Rs hi vdwawsx 2,70-7 ,60 
60 mg. Be. o) -iwes 4,40-12,5 
85 mg. a ease 5 -12 
110 mg. | ie ieee Sere 6 -14 
Lewis, Storvick & Hanck.......... 50 mg. 2 ee asa eres 
75 mg. 6 11 10 -12 
200 mg. ite, Skee ee 10 ,70-15,8 
Portmoy et Wilkinson............. riches 10 12 6 -18,50 
WEES 6 cS kcn 06s cob sesbaeeehaede [oe we Sk ORT “asta 0 -2 
lo) St i rose 0 -4 
ta a Pr ee 2 -6 
ee grr 5 -8 
a ae Same g eroee 10 -20 
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assez faible et 4 peu prés constante, indiquant que la capacité maxima 
de réabsorption des tubes uriniféres n’est pas dépassée. Dans ces 
conditions, il suffit d’administrer un léger supplément de vitamine C 
pour provoquer une brusque ascension de Ia courbe d’ascorburie. 

Le protocole expérimental est Je suivant : les sujets sont hospitalisés ; 
leur régime ne contient que 5 mg. de vitamine C par jour ; I’excrétion 
urinaire des 24 heures et le taux sanguin sont réguliérement déterminés. 

Avec 50 mg. pendant 127 jours, Je taux plasmatique moyen reste 
voisin de 4 mg. %o. Ensuite, les apports de vitamine C sont progressive- 
ment augmentés ; aussi longtemps qu’ils n’excédent pas 100 mg.. par 
jour, l’élimination urinaire demeure constante, ne dépassant pas 15 mg. 
en 24 heures et Ie taux plasmatique ne s’éléve que Ientement. 

Avec un apport supérieur 4 100 mg. I’excrétion urinaire augmente 
brusquement, cependant que I’ascorbémie se fixe autour de 10 mg. %o. 


Ces expériences sont fort démonstratives ; nous en donnons un exemple 
(tableau LIT). 


Les conclusions de ce travail méritent d’étre retenues, car elles 
s’accordent avec les notions généralement admises ainsi qu’avec nos 
propres observations : 


Chez un sujet non saturé au départ, il faut environ 100 mg. par 
jour d’acide ascorbique pour amener |’ascorbémie 4 10 mg. %po et 
réaliser Ila saturation de l’organisme, ce qui constitue l’optimum. 
Un apport quotidien de 50 mg. stabilise |’ascorbémie autour de 
4 mg. %o, ce qui représente un minimum en ce qui concerne la vita- 
minisation compatible avec un état normal. 


Dans toutes ces expériences, les ingesta de vitamine C sont fournis 
sous forme d’acide ascorbique cirstallisé ou, dans certains cas, de jus de 
fruit titrés. Les enquétes de Youmans, Chevallier et Kuhlmann (122 
et 289) le travail de Gounelle et Vallette (79) permettent de confronter 
les ingesta de vitamine C d’origine alimentaire et les taux d’ascorbémie. 


Les enquétes de Marseille (1941-42) : 


Les enquétes faites 4 Marseille sur un grand nombre d’individus 
par MM. Youmans, Chevallier et Kuhlmann en 1941 et par M. 
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Kuhlmann en 1942 (2396) ont permis, dans une certaine mesure, de con- 
fronter les taux d’acide ascorbique sanguin aux ingesta alimentaires. 
Nous avons schématisé leurs résultats d’ensemble en un tableau 
{tableau LITT). 


Deux remarques s’imposent : 


—d’une part, les dosages ont été effectués au moyen de la 
méthode spectrophotométrique de Chevallier et Choron, qui donne 
des taux sensiblement plus élevés que les méthodes chimiques ; 

— d’autre part, ainsi que les auteurs de |’enquéte le font re- 
marquer eux-mémes, les ingesta sont évalués d’une facon théorique, 
sur les aliments bruts. IIs ne correspondent pas, en conséquence, 
aux ingesta réels qui ne doivent représenter en réalité, que 50% 
environ des quantités indiquées. 


En tenant compte de ces deux correctifs, on peut admettre qu’en 
1941, pour des ingesta réels d’environ 20 4 25 mg. par jour, |’ascorbémie 
est indosable dans 66% des cas et inférieure 4 4 mg. %po dans la presque 
totalité des cas. En 1942, I’amélioration des apports se traduit par une 
legére ascension des taux sanguins mais, avec des ingesta réels repré- 
sentant environ 50 mg. par jour, I’ascorbémie demeure bien au-dessous 
de son niveau normal. 

Indiquons en passant que ces sujets ne présentaient aucun symptéme 
de scorbut. 


Le travail de Gounelle et Vallette : 


Nous devons 4 MM. Gounelle et Vallette un travail d’un grand 
intérét. Ils ont pu préciser en effet, pendant plusieurs mois, les taux 
d’acide ascorbique sanguin et la teneur des rations en vitamine C chez 
trois témoins et quinze tuberculeux séreux. Les périodes précédant les 
dosages sanguins et pendant lesquelles les apports ont été exactement 
déterminés sont au nombre de 78 portant sur un total de 3.019 journées 


d’alimentation variant de 9 4 123 jours. Un des témoins fut observé 
pendant 262 jours et un tuberculeux pendant 460 jours. Dans 43 des 
78 périodes étudiées au point de vue alimentaire, les ingesta étaient 
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strictement alimentaires (vitamine C naturelle) ; dans les autres périodes 
s’y ajoutait un apport plus ou moins important de vitamine C synthé- 
tique. En ce qui concerne |’évaluation des ingesta de vitamine C, une 
difficulté réside dans le fait que Ia cuisson en détruit une part impor- 
tante. II faut donc, dans les calculs alimentaires, bien distinguer entre 
les aliments ingérés crus ou cuits : 


— pour les premiers, on décompte la vitamine C dans. son 
intégralité ; 


— pour les seconds, on diminue de 50%, considérant que la 


cuison améne une perte de cet ordre de grandeur. 


Les calculs sont basés sur les poids crus en utilisant la table contenue 
dans Ia monographie de MM. A. Giroud et Ratismamanga!. 

Pour étudier le rapport qui existe entre la quantité de vitamine C 
ingérée au cours d’un certain laps de temps et le taux sanguin mesuré 
-a la fin de cette période, nous avons indiqué dans deux tableaux la durée 
des mesures alimentaires, la moyenne quotidienne des ingesta au cours 
de cette période, Je taux sanguin d’acide ascorbique trouvé (tableaux 
LIV et LV). 


L’exposé analytique des résultats est encore plus intéressant 4 con- 
sidérer. Nous avons donc confronté les taux d’ascorbémie et les apports 
moyens quotidiens chez Jes témoins et chez les tuberculeux. 


Témoins. Chez les trois témoins, 18 périodes ont été étudiées 
(tableau LIV). Les résultats, en ce qui concerne les taux d’ascorbémie, 
ont été analysés d’aprés l’importance des apports moyens quotidiens 
(tableau LVI). 

II apparait clairement que des ingesta inférieurs 4 50 mg. par jour 
correspondent toujours 4 une ascorbémie « insuffisante », inférieure 4 
2 mg. 50 et que des ingesta supérieurs 4 100 mg. par jour, élévent tou- 
jours l’ascorbémie au-dessus de 10 mg., 4 un niveau « optimum ». 

1. Rappelons A ce propos qu’il était d’abord indispensable de convertir en cru 
Ie poids des aliments cuits ingérés et y thy cet effet une table des modifications apportée 


P} 
ar Ia cuisson au poids des aliments étre établie. (H. Gounelle et M™® F. Collin, 
ull. Soc. Scient. Hyg. Alim., vol. 32, 1944, 117.) 
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TABLEAU LIV 


Comparaison de Pascorbémie et des ingesta de vitamine C chez 3 témoins 
au cours de 18 expériences. 





PERIODES ANTECEDENTES 
AUX DOSAGES SANGUINS 


INGESTA 
DE VITAMINE «Cp» 





Durée 


(Moyenne quotidienne en mg. 


au dosage sanguin) 


pendant la période antécédente} 


ASCORBEMIES 


(mg. p. 1.000 c.c. de 
plasma) 





32 jours 


66.15 
45.01 


53.58 


7,28 
2.60 


8.32 





48.89 


68.52 


2.23 


2.60 





52.54 
58.22 
40.86 
45.34 
26.63 
37.05 
33.39 
35.76 
(1€T-7€) 125.73 (a) 


(8€-11€) 145.11 


1.04 


0 


tr. 


1.04 


0 





3 jours 


86.16 (b) 








Total : 





4 jours 


14 jours 


185.39 
123,78 
103 ,37 
167,52 


Moyenne 145,01 








13 
13,77 


Moyenne 13,71 





Nota a) recoit chaque jour 50 mg. d’acide ascorbique synthétique ; 
b) cette expérience a été exclue de nos moyennes, étant donnée l'influence excercée par l'expérience 


précédente. 
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TABLEAU LVI 


Comparaison des ascorbémies et des ingesta quotidiens moyens de vitamine C naturelle 
chez des sujets témoins. 











Taux moyen TAUX SANGUINS 
ities Classement selon leur importance des| rée] de ces _ 
Gates ingesta de vitamine C naturelle injesta (mg. %o) 
i ¥ dans les périodes précédant ia 
riences : 
les dosages sanguins (en mg.) 
Moyens Extrémes 
1 20 a 30 mg. 26.63 0 0 
3 304240 » 35.40 1.04 0 - 2.08 
4 40450 » 45.02 1.49 0 - 2.33 
3 50260 » 54.78 3.12 0 - 8.32 
2 60470 » 63 .83 4.94 2.60 — 7.28 
4 100 » 145.01 13.71 11.17 — 16.90 

















En ce qui concerne les ingesta compris entre 50 et 70 mg. par jour, 
on constate que le sujet I a une ascorbémie satisfaisante 4 7 mg. 28 et 
8 mg. 32, alors que les sujets II et III ont des taux. bas, ce qui suppose 
l’intervention de facteurs individuels. On est en droit de penser que la 
qualité du régime, le métabolisme général et, surtout, |’état des réserves 
du sujet jouent un rdle. 

Chez le sujet III, déporté évadé d’Allemagne qui demeura de nom- 
breux mois caché a I’hépital Foch, le bilan des ingesta pit étre établi 
d’une facon particuliérement rigoureuse durant ce séjour forcé. Un 
diagramme permet de comparer les ingesta moyens quotidiens et les taux 
correspondants d’acide ascorbique sanguin. 

Pendant une longue période, seule son alimentation Jui fournit un 
apport de vitamine C qu’on put évaluer 4 entre 30 et 50 mg. par jour, 
l’ascorbémie ne s’éleva jamais au-dessus de 2 mg. 08, demeurant le plus 
souvent au-dessous de 1 mg. %o. 

Ensuite, pendant une période de dix jours, il re¢it un supplément 
quotidien de 50 mg. d’acide ascorbique synthétique, sans modification 


du régime alimentaire, ce qui amené I|’ascorbémie 4 10 mg. %o et plus. 
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Ce taux s’est maintenu et fut méme dépassé par Ia suite avec un apport 
strictement alimentaire oscillant entre 86 mg. et 185 mg. par jour. 

Plus de 100 mg. par jour furent donc nécessaires pour amener 
l’ascorbémie 4 un taux voisin de la saturation. Chez ce sujet, comme 
chez Iles deux autres témoins, un apport quotidien de 50 4 70 mg. de 
vitamine C naturelle, pendant plusieurs mois, s’est révélé insuffisant 
pour assurer une charge convenable. 

Ainsi, compte tenu du mode de calcul des ingesta, on peut admettre 
que les besoins d’un sujet normal, adulte, sont de 100 mg. par jour. 
Avec des ingesta réels de cet ordre de grandeur, |’ascorbémie s’écarte 
peu du taux de saturation. 

II] semble cependant qu’un apport quotidien moyen compris entre 
70 et 100 mg. puisse assurer une vitaminisation « suffisante » A un sujet 
en bonne santé et habituellement bien nourri. 


Tuberculeux séreux. — Chez les tuberculeux séreux, 60 périodes ont 
été étudiées (tableau LV). Nous avons analysé, d’une part, les résultats 
concernant les ingesta de vitamine C naturelle (tableau LVII) et, d’autre 


TABLEAU LVII 


Comparaison des ascorbémies et des ingesta quotidiens moyens de vitamine C naturelle 











chez des tuberculeux séreux. 
TAUX SANGUINS 
ne Classement selon leur importance des | Taux moyens — 
ams ingesta de vitamine C naturelle de ces ingesta (mg. %po) 
d’expé- : ple 
. dans les périodes précédant _ 
riences 
les dosages sanguins (Mg.) 
moyens extrémes 
2 20a 30 mg. 28.79 4.04 0.78 - 7.30 
10 30a 40 “ 36.34 2.14 1 - 3.40 
6 a0ia: 50) * 44.14 2.05 i= -6 
2 50a 60 “ 54.46 3.35 3,1 - 3.60 
3 604 70 * 65.61 0.33 0 -1 
1 904100 “ 94.70 1.04 1.04 
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part, ceux qui concernant les ingesta totaux (vitamine C naturelle et 
synthétique) (tableau LVIII). 

I] est évident qu’il n’existe aucune corrélation entre les taux sanguins 
et les ingesta de vitamine C naturelle chez ses malades. En outre, on 
peut conclure qu’un régime fournissant moins de 100 mg. de vitamine C 
assimilable est incapable d’assurer une bonne vitaminisation 4 un 
pleurétique. 


TaBLeau LVIII 


Comparaison des ascorbémies et des ingesta quotidiens moyens de vitamine C 
naturelle et synthétique chez des tuberculeux séreux. 














TAUX SANGUINS 
" Taux moyens _ 
oe Classement selon leur wonsntong 4 des stl ae ein (mg. %o) 
Saat ingesta totaux de vitamine haste 
. dans les périodes précédant 
a les dosages sanguins ~~ 
(en mg.) 
moyens extrémes 
6 < 50 mg. 44,13 2.95 0 - 7.80 
3 50 A 100 mg. 72,15 4,30 1,80 -— 8.50 
10 1004150 “ 123,72 5.53 0 — 12,80 
2 150 4200 “ 167,45 11.45 9,30 - 13,60 
1 200 4250 “ 230,22 5.20 5,20 
7 250 4300 “ 279 ,36 13,65 11,44 - 17,41 
4 300 4350 “ 312,44 14,45 9,80 - 16,20 
3 > 500 mg. 550 ,24 7,86 7 = 8,30 

















I] est tout aussi difficile de classer les taux d’ascorbémie en fonction 
des ingesta totaux de vitamine C. On retiendra surtout que des ingesta 
quotidiens moyens de |’ordre de 100 4 150 mg. qui assurent la saturation 
d’un organisme normal, ne peuvent maintenir |’ascorbémie de ces 
malades a4 un niveau satisfaisant. 

Cette enquéte montre donc, comme les épreuves de saturation 


sanguine et urinaire, l’importance des perturbations du métabolisme de 
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l’acide ascorbique chez les tuberculeux ; elle indique, en outre, que des 
ingesta quotidiens d’au moins 150 mg. sont indispensables pour assurer 
4a ces malades une vitaminisation convenable. Dans certains cas 
— malades graves et fievreux — des apports beaucoup plus importants 
sont nécessaires. 


CoNCLUSIONS 


I] est impossible d’établir un rapport rigoureux et constant entre 
les taux d’ascorbémie et les ingesta de vitamine C pour I’ensemble des 
individus. En effet, méme chez le sujet normal, le taux d’ascorbémie 
semble dépendre de nombreux facteurs. Les besoins en acide ascorbique 
doivent eux-mémes varier notablement selon les circonstances. Tous 
les auteurs ont signalé que, pour un apport équivalent, le taux d’ascor- 
bémie pouvait varier grandement d’un sujet a I’autre ; nous avons fourni 
des exemples. 


On peut néanmoins formuler les conclusions suivantes.en ce qui 
concerne le sujet normal : 


1° Pour des ingesta réels inférieurs 4 25 mg. par jour, |’ascorbémie 
est toujours nulle ; 

2° Pour des ingesta supérieurs 4 100 mg. par jour, |’ascorbémie 
est toujours supérieure a 8 mg. % ; 

3° Pour des ingesta réels ne dépassant pas 60 mg. par jour en 
moyenne, I’ascorbémie est généralement inférieure 4 4 mg. %po et pour 
des ingesta compris entre 60 et 100 mg. par jour, elle oscille habituelle- 
ment entre 2 et 8 mg. 


Ces données sont d’un grand intérét pour apprécier les besoins d’un 
individu, 4 condition, cependant, qu’on établisse une distinction entre 
ingesta réels et apports bruts. Approximativement, on peut estimer aux 
environs de 150 mg. par jour les ingesta bruts calculés en aliments crus 
nécessaires 4 un sujet normal. Par contre, chez des sujets malades, 
comme le prouve |’exemple des pleurétiques, il est difficile d’établir une 


relation précise entre les taux sanguins et les ingesta d’acide ascorbique. 


Ceux-ci sont toujours beaucoup plus importants que chez le sujet normal 
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et pour assurer une vitaminisation convenable, ils doivent toujours étre 
supérieurs 4 150 mg. par jour, ce qui correspond a des apports bruts d’au 


moins 200 4 250 mg. 


CONCLUSION GENERALE 


Les valeurs fournies par le dosage de Ja vitamine C dans le sang ne 
sont pas dépourvues de signification. Elles ont méme un grand intérét. 

1° Le taux d’ascorbémie, méme lorsque I’acide ascorbique est 
indécelable dans le sang, ne permet pas de diagnostiquer un scorbut. 
Avec un régime complétement carencé, |’ascorbémie s’effondre rapide- 
dement mais les signes de scorbut n’apparaissent que beaucoup plus tard, 
lorsque les réserves tissulaires sont complétement épuisées. 

2° Par contre, le dosage de I’ascorbémie 4 jeun, chez Ie sujet normal, 
renseigne avec précision sur son état de vitaminisation. Un taux élevé, 
égale ou supérieur 4 8 mg. %o, peut étre considéré comme satisfaisant ; 
un taux bas, surtout s’il est inférieur 4 2 mg. %p est un signe d’alarme qui 
commande |’ijnvitamination. 

3° En effet, Ie taux d’ascorbémie est en relation avec la charge 
tissulaire de |’organisme et dépend, de ce fait, des quantités de vitamine C 
assimilées. 

4° Chez le sujet normal, et a plus forte raison chez le malade, 
’invitamination doit rétablir |’ascorbémie 4 son taux normal. II ne 
s’agit pas de protéger |’organisme contre le scorbut mais de lui assurer la 
charge indispensable pour son fonctionnement normal. La charge 
optimale est peu différente de |’état de saturation. 


Dans leur critique de I|’ascorbémie, Bicknell et Prescott (28b) in- 
diquent que « |’estimation de I’acide ascorbique dans le sang est seule- 
ment une mesure du taux métabolique immédiat et dépend des ingesta 
récents ). 

Nous ne demandons pas plus 4 ce dosage : des ingesta dépend la 
charge tissulaire et de celle-ci dépend la santé. 


(A suivre.) 

















LES PROPRIETES ANTIDIABETIQUES 
DE RHUS TYPHINA— LE VINAIGRIER ! 


par 
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et licencié és sciences de Il’ Université de Montréal — 


III. AcTION D’EXTRAITS DE VINAIGRIER SUR LE QUOTIENT RESPIRATOIRE 


A. Quotient respiratoire. Sa signification : 


Nous venons de démontrer que les extraits de vinaigrier, administrés 
par voie orale, abaissent le taux du sucre sanguin chez le chien diabétique. 
Pour bien prouver que cette hypoglycémie correspond 4 une meilleure 
utilisation des glucides, nous avons étudié |’influence de ces extraits sur 
le quotient respiratoire. 

Nous savons que I|’appréciation de |’intensité des échanges gazeux 
est un moyen assez sir de connaitre les activités métaboliques, en général, 
et, pour le cas qui nous intéresse, l’activité métabolique des sucres. En 
pratique, les échanges gazeux sont connus par le dosage de |’oxygéne 
consommé et du CO? produit. Et le quotient respiratoire sera plus pré- 
cisément le rapport entre le volume de CO? ajouté A un certain volume 
d’air inspiré et le volume d’O? enlevé au méme volume d’air pendant le 
processus de la respiration. 


1, Voir Laval médical, 14 : 477 (avril), 1949. 
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Des diverses significations du quotient respiratoire, nous n’en re- 
tiendrons qu’une seule, qui nous parait d’ailleurs incontestable : un 
quotient respiratoire s’approchant de l’unité indique une combustion A 
prépondérance glucidique (49). Dans l’état diabétique le quotient 
respiratoire est bas, ce qui indique une moins bonne utilisation des sucres 
(44). Et c’est une des propriétés de |’insuline que d’élever le quotient 
respiratoire. La question se posait donc de savoir si les extraits de 
vinaigrier agissaient dans le méme sens. 


B. Technique: 
1. CHOIx DE LA TECHNIQUE EMPLOYEE : 


Pour la mesure du quotient respiratoire, nous avons employé la 
technique qui utilise un appareil 4 circuit ouvert Le principe de cette 
méthode est le suivant : le sujet est placé dans une chambre respiratoire 
traversée par un courant d’air dont on fait l’analyse avant et aprés le 
passage dans la chambre. 


2. DESCRIPTION DE L’APPAREIL : 


L’appareil que nous avons utilisé comprenait les parties suivantes : 
un spirométre Tissot, une cage respiratoire, un gazométre, une pompe, 
un sac de Douglas, des bouteilles de Brodie pour |’emmagasinage des 
échantillons de gaz, un appareil de Haldane pour les mesures de |’O? et du 
or: 

a) Le spirométre Tissot : 

Nous avons utilisé le spirométre Tissot, qui est employé en clinique 
pour les mesures de métabolisme basal. La capacité du spirométre est 
de 120 litres. La cloche du spirométre est remplie d’air de composition 
connue. Le spirométre est relié 4 la cage respiratoire. 

b) Description de la cage respiratoire : 

Nous avons fait construire une cage spéciale pour |’étude du quotient 
respiratoire sur le chien, d’aprés les données de MacLeod, Hearn et 
Robinson (50). Cette cage, entiérement en monel, est 4 double paroi. 
La boite extérieure a une Jongueur de 35 pouces, une hauteur de 20 pouces 
et une largeur de 18 pouces__ La boite intérieure posséde une longueur 
de 3234 pouces, une hauteur de 16 pouces et demi et une largeur de 15 
pouces A environ deux pouces du bord supérieur de la cage, |’espace 
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entre les deux boites est fermé de facon 4 former une auge pour recevoir 
le couvercle Dans la base de Il’auge, on ménage quelques ouvertures 
pour permettre la sortie de |’air, lorsqu’on remplit d’eau |’espace entre 
les deux parois. L’eau est amené par une conduite soudée a la base de la 


cage. 








Figure 26 
1. cage respiratoire 5. gazométre 
2. entrée de l’air 6. pompe 
3. papier fumé 7. trappe 
4. spirométre de Krogh 8. sac de Douglas 


Sur le cété de la cage (cété gauche de la figure 26, page 631), a l’in- 
térieur, 4 environ 4 pouces du bord supérieur, on place un éventail qui 
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conditionne le mélange d’air alors que |’appareil est en marche. L’é- 
ventail est mis en mouvement au moyen de poulies situées 4 |’intérieur 
de la cage. 

Sur un des cétés de la cage (facade sur la figure 26, page 631), a 
environ 1 pouce du fond, se trouve un thermométre circulaire 4 tige 
métallique (toluéne). Sur le méme cété, mais 4 4 pouces du bord supé- 
rieur, nous avons ménagé une ouverture pour le spirométre de Krogh 
que nous décrirons plus bas. 


— ma 


ENS NE re 
1 











Figure 27. — Fond de la cage respiratoire. b, ballon; d, double paroi ; 
f, faux-fond ; g, grille ; s, sortie de l’air ; t, tube collecteur. 


Le fond de la cage (figure 27, page 632) comprend une grille « g », 
reposant sur un faux fond démontable « f » 4 quatre plans inclinés vers 
le centre. Ce faux fond est percé au centre d’une ouverture prolongée a 
l’extérieur de la cage par un tube collecteur « t » qui permet de recueillir 
Purine dans un ballon «b ». Le faux fond est aménagé de facon 4 laisser 
passer |’air, qui est aspiré vers |’extérieur en passant par un tube (s », 
concentrique au tube collecteur «t ». Cet air n’a pas d’autre issue que 
le tube «s». 

Le couvercle a une longueur de 32 pouces et demi, une largeur de 


14 pouces et demi, une épaisseur de 1 pouce et un rebord de 2 pouces et un 
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huitiéme. Le couvercle repose dans |’auge qui est remplie d’eau pour 
assurer |’étanchéité. On perce une fenétre dans Ie couvercle pour obser- 
ver |’animal en expérience. Au centre du couvercle, il y a une ouverture 
pour l’entrée de l’air (figure 26, 2, page 631). Quatre thermomeétres, 
deux prés du centre, deux autres aux deux extrémités du couvercle, per- 
mettent de vérifier la température. 

Le spirométre de Krogh (figure 26, 4, page 631), qui sert ordinaire- 
ment a contrdéler I’entrée de |’oxygéne, a été utilisé comme indicateur des 
déplacements d’air a |’intérieur de la cage, déplacements provoqués par 
les mouvements de I’animal. Un stylet inscripteur placé sur le couvercle 
du spirométre et dont Ia pointe se déplace sur un papier fumé (figure 
26, 3, page 631) nous permet donc de vérifier si |’animal est au repos 
pendant toute la durée de chaque expérience. 

c) Le gazométre : 

La cage est en communication avec un gazométre (figure 26, 5, 
page 631), qui mesure une certaine quantité d’air entrainé par la pompe. 
Nous avons employé un compteur fonctionnant a l’eau. Pour prévenir 
entrée de liquide, eau ou urine, toujours possible dans le gazométre, 
nous avons placé une trappe dans le circuit. 

d) La pompe: 

C’est la pompe (figure 26, 6, page 631) qui maintient le courant d’air. 
L’air venant d’une des bornes du gazométre est aspiré par la pompe et 
recueilli dans un sac de Douglas. La pompe utilisée est un compresseur 
actionné par un moteur 4 vitesse variable. Le moteur fait tourner en 
méme temps le petit éventail a |’intérieur de la cage respiratoire. 

e) Le sac de Douglas : 

C’est un sac en caoutchouc étanche (figure 26, 5, page 631). On y 
recueille les échantillons de gaz A analyser. En cas de défectuosité et 
pour prévenir le passage de |’huile du compresseur dans le sac de Douglas, 
on intercale encore ici une trappe (figure 26, 7, page 631) entre la borne 
de la pompe et le sac. 

f) Bouteilles de Brodie : 

L’air récolté dans le sac de Douglas est recueilli ensuite dans des 
bouteilles de Brodie pour analyse. Ces bouteilles 4 mercure permettent 
de conserver des échantillons de gaz sans altération pendant des périodes 


indéfinies. 
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g) Appareil de Haldane : 


L’appareil de Haldane (17 et 32) employé est I’appareil classique pour 
l’analyse de I’O? qui est absorbé par le pyrogallol et du CO”, par I’hydro- 
xyde.de potassium. 


3. CoNDITIONS DE L’EXPERIENCE : 


La prise du quotient respiratoire est une mesure trés délicate qui 
demande un contréle sévére des conditions d’expérience, puisqu’il s’agit 
de mesurer des échanges gazeux. Voici quels sont les facteurs qu’il a 
fallu vérifier constamment : Ia température, |’état de repos de |’animal 
en expérience, Ia composition de |’air inspiré, la vitesse du courant d’air 
et la prise d’un méme volume d’air d’une expérience 4 I’autre. 


a) La température : 


Pour éliminer le plus possible les variations de température, nous 
avons fait toutes nos mesures dans une chambre a température constante 
dont la différentielle, vérifiée 4 maintes reprises, ne dépasse pas 1°C. 

La température de la cage est indiquée par cing thermométres. Si 
on cherche Je quotient respiratoire du chien, la température dans la cage 
doit étre maintenue autour de 15°C. qui est la température critique pour 
le chien (58). Les températures sont prises au début et 4 Ia fin de |’ex- 
périence. On note |’élévation de la température au cours de la prise 
d’échantillon d’air. 

b) L’état de repos de l’animal : 


Le quotient respiratoire doit étre pris sur un sujet ou un animal au 
repos. Quelques essais préliminaires destinés simplement a familiariser 
les chiens avec l’appareil, nous ont permis de les habituer tous, assez rapi- 
dement, 4 demeurer au repos complet pendant toute la durée de |’ex- 
périence. 


c) La composition de lair : 


La composition de I’air qui entre dans la cage respiratoire est connu 
par un dosage préalable. Puisque nous travaillions avec |’air, nous 
avons cherché plusieurs fois la composition de I’air de la piéce ou nous 


opérions. Les analyses ont révélé que cet air était constitué normale- 
ment, i.e. contenait 0.04 volume p. 100 pour le CO? et 20.94 + 0.03 volume 
p. 100 pour [’O?. 














Mai 1949 Lavat MEDICAL 635 


d) La vitesse du courant d’air: 

La vitesse du courant d’air est maintenue constante par la vitesse 
constante de la pompe. Le gazométre mesure la quantité d’air qui sort 
de la cage. Nous avons maintenu pour toutes nos expériences une 
vitesse de 9.5 pieds cubes 4 I’heure, vitesse suffisante pour que le volume 
d’air recueilli en 20 minutes remplisse entiérement le sac de Douglas. 

e) La prise d’un méme volume d’air : 

En maintenant une vitesse constante du courant d’air pendant un 
temps d’expérience, toujours le méme, on recueille le méme volume d’air. 
Ainsi, pendant 20 minutes que dure la prise d’échantillon pour une 
vitesse du courant d’air oe 9 pieds cubes a I’heure nous avions toujours 
le méme yolume d’air, 4 savoir 3.1 pieds cubes, Ce qui importe, cepen- 
dant, n’est pas tant la quantité d’air que le maintien des mémes condi- 
tions d’expérience. 

4. ETALONNAGE DE L’APPAREIL : 

Avant d’entreprendre les mesures du quotient respiratoire, nous 
avons éprouvé I’appareil pour connaitre les erreurs d’expérience toujours 
possibles. 

L’épreuve de |’appareil a consisté simplement a analyser I’air' aprés 
le passage’ travers’ la cage respiratoire et la pompe. Plusieurs éssais 
ont révélé que Ia composition de |’air n’est pas altérée par |’appareil. 


C. — Recherche du quotient respiratoire de chiens normaux : 


Les raisons qui nous ont amené a rechercher le quotient re 
des chiens normaux sont les suivantes : 

1° Savoir d’abord si notre appareil donnait des résultats consistants. 

2° Savoir s’il y avait une différence significative entre un quotient 
respiratoire pris |’avant-midi et un autre pris |’aprés-midi, sur le méme 
animal non traité, dans le but d’obtenir un point de comparaison pour les 
expériences subséquentes au cours desquelles les quotients respiratoires 
étaient déterminés le matin et l’aprés-midi, c’est-d-dire avant et aprés 
’administration d’insuline ou de vinaigrier. 

3° Connaitre le quotient respiratoire de chiens normaux non 4 jeun, 
puisque nous devions étudier le quotient respiratoire sur des’ chiens 
diabétiques recevant de |’insuline et qui, par conséquent, ne doivent pas 


étre a jeun. 
(11) 
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Protocole expérimental. Nous avons utilisé des chiens normaux non 
ajeun. Le régime est constitué de viande hachée (environ 300 grammes). 
Une heure aprés avoir été nourri, I’animal est placé dans la cage respira- 
toire. Aprés 15 minutes, on effectue la prise d’échantillon pendant 20 
minutes, On recueille ensuite, pour analyse, des aliquotes d’air du sac 
de Douglas, aprés avoir pris soin d’agiter le sac afin d’obtenir un mélange 
uniforme des gaz. On répéte la méme chose, l’aprés-midi. 


Résultats. Nous donnons dans le tableau 5 (page 637) les résultats 
de 10 expériences différentes. Comme Il’indique le tableau, le quotient 
respiratoire est sensiblement le méme, le matin et l’aprés-midi. Si |’on 
fait les moyennes des quotients respiratoires pris |’avant-midi et de ceux 
prix |’aprés-midi, nous trouvons 0.875, pour |’avant-midi, et 0.855, pour 
l’aprés-midi, et il n’y a pas de différence statistiquement significative, 
puisque la valeur « t » n’est pas de 1.5. 


Conclusion. De cette premiére expérience sur le quotient respira- 
toire des chiens normaux nous concluons : 

1° Que l’appareil nous donne des mesures consistantes du quotient 
respiratoire ; 

2° Qu’il n’y a pas de différence significative entre les quotients respi- 
ratoires pris |’avant-midi et les quotients respiratoires pris l’aprés-midi, 
chez des chiens normaux et non a jeun. 


D. — Recherche du quotient respiratoire de chiens dépancréatés traités 
par un extrait de vinaigrier : 


Cette étude du quotient respiratoire sur les chiens diabétiques com- 
prend quatre séries d’expériences : 


1° Pour contréler les variations possibles du quotient respiratoire 
chez des animaux ne recevant aucun traitement, nous avons fait une 
premiére série de quotients respiratoires sur des animaux a jeun. 

2° Une deuxiéme série de quotients respiratoires a été faite sur des 
chiens diabétiques non a jeun (voir régime, page 639) traités par 
’insuline pour pouvoir donner une meilleure interprétation des quo- 
tients respiratoires étudiés sur des animaux recevant des extraits de 


vinaigrier. 
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TABLEAU 5 


Quotients respiratoires — Chiens normaux non a jeun. 


























ExpERIENCE N° PP nse oi 2 cnn il 
A.M. P.M. 
1 0.936 0.880 
2 0.866 0.848 
3 0.900 0.910 
4 0.890 0.816 
5 0.835 0.814 
6 0.884 0.855 
7 0.865 0.878 
8 0.834 0.813 
9 0.878 0.895 
10 0.870 0.842 
Moyennes : 0.875 0.855 
t=15 





3° La troisiéme série de quotients respiratoires concerne les chiens 
traités au vinaigrier. 

4° Enfin une derniére série nous permettait de savoir si la gélatine 
que contenait I’extrait de vinaigrier utilisé pouvait faire varier le quotient 
d’animaux diabétiques a jeun. 


Protocole expérimental. 


1° Chien 9 41. Poids: 7 kilos. Dépancréaté le 18 octobre 1947. 


a) Quotient respiratoire sur |’animal a jeun : 
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Expérience n° 11: 
19 avril : 
20 avril : 


Expérience n° 16 : 
24 avril : 


Résultats : 





LavaL MEDICAL Mai 1949 


a jeun, a 16 heures ; 

9 heures : aucun traitement ; 
10 heures : Q. R. : 0.691 ; 

14 heures : 
15 heures : 


aucun traitement ; 


Q. R. : 0.807. 


mémes conditions. 
Q. R. : 10 heures : 


15 heures : 


0.749 ; 
0.704. 


b) Quotient respiratoire pris sur le chien ° 41 non a jeun et traité 


par insuline : 


Expérience n° 21 : 


21 mars, nourriture sans insuline, 4 16 heures ; 


22 mars, 9 heures : nourriture sans insuline ; 
10 heures : Q. R. : 0.905 ; 
14 heures : injection d’insuline (12 unités) ; 
15 heures : Q. R. : 0.971. 


Expérience.n° 27 : 


30.mars : mémes conditions. c 
_ __....._ Résultats: Q. R. : 10 heures - 0.791 ; 
15 heures : 0.877. 
Expérience n 32? 
2 avril : mémes conditions. 
Résultats : Q. R. : 10 heures : 0.721 ; 
| 15 heures : 0.774. 


c) Recherches du quotient respiratoire'sur le chien 9 41-non a A jeun, 
traité par l’extrait IV gélatiné de -vinaigrier : 


Expérience n° 35: 
11 mars : nourriture sans insuline, 4 16 heures ; 
12 mars: 9 heures : hourriture sans insuline ; 
10 heures-: Q. R. : 0.811 ; 
14 heures : gavage de 50 c.c. de vinaigrier ; 
15 heures : Q.,R. : 0.983. 
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Expérience n° 39: 
9 mars : mémes conditions. 
Résultats : Q. R. : 11 heures : 0.881 ; 
16 heures : 0.932. 
Expérience n° 42: 
5 mars : mémes conditions. 
Résultats : Q. R. : 10 heures : 0.825 ; 
15 heures : 0.888. 
Expérience n° 44: 
2 mars : mémes Conditions. 
Résultats : Q. R. : 11 heures : 0.840 ; 
16 heures : 0.821. 


d) Quotient respiratoire et gavage de gélatine seule : 
Expérience n° 53: ; 
6 mai : a jeun sans insuline, 4 16 heures ; 
7 mai: 9 heures: a jeun sans insuline ; 
10 heures : Q. R. : 0.900 ; 


14 heures : gavage de 50 c.c. de gélatine 4 2.5% ; 
15 heures : Q. R. : 0.776. 


Expérience n° 58 : 


14:mai : mémes conditions. 
Résultats : Q. R. : 10 heures : 0.883 ; 
15 heures : 0.767. 


2° Chien 2 43. Poids: 6 kilos. Dépancréaté, le 28 octobre 1947. 


a) Quotient respiratoire pris sur le chien ? 43 non a jeun et traité 
par insuline : 


Expérience n° 23: 


22 mars : non a jeun sans insuline 4 16 heures ; 


23 mars: 9 heures : nourriture sans insuline ; 
10 heures : Q. R. : 0.824 ; 
14 heures : injection d’insuline (12 unités) ; 


15 heures : Q. R.: 0.973. 
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Expérience n° 29: 
31 mars : mémes conditions. 
Résultats : Q. R. : 11 heures : 0.768 ; 
16 heures : 0.849. 


b) Quotient respiratoire et gavage de gélatine seule : 
Expérience n° 54: 
6 mai : a jeun sans insuline, 4 16 heures ; 
7 mai: 9 heures : 4 jeun sans insuline ; 
11 heures : Q. R. : 0.795 ; 
14 heures : gavage de 50 c.c. de gélatine 4 2.5% ; 
16 heures : Q. R. : 0.680. 


3° Chien 9 45. Poids: 7 kilos. Dépancréaté, le 11 novembre 
1947. 
Recherches du quotient respiratoire sur le chien 9 45 non a jeun 
traité par l’extrait IV gélatiné de vinaigrier : 
Expérience n° 48 : 
3 mars : nourriture sans insuline, 4 16 heures ; 
4 mars: 9 heures : nourriture sans insuline ; 
10 heures : Q. R. : 0.788 ; 
14 heures : gavage de 50 c.c. de vinaigrier ; 
15 heures : Q. R. : 0.948. 


4° Chien 2 47. Poids: 7 kilos. Dépancréaté, le 19 novembre 
1947, 


a) Quotient respiratoire, sur l’animal a jeun : 
Expérience n° 15: 
22 avril : A jeun, a 16 heures ; 
23 avril: 9 heures : aucun traitement ; 
10 heures : Q. R. : 0.744 ; 
14 heures : aucun traitement ; 


15 heures : Q. R. : 0.792. 


b) Quotient respiratoire pris sur le chien 2 47 non 4 jeun et traité 
par insuline : 
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Expérience n° 25: 
23 mars : nourriture sans insuline, 4 16 heures ; 
24 mars: 9 heures : nourriture sans insuline ; 
10 heures : Q. R. : 0.756 ; 
14 heures : injection d’insuline (12 unités) ; 
15 heures : Q. R. : 0.880. 
Expérience n° 31: 
1®* avril : mémes conditions. 
Résultats : Q. R.: 11 heures : 0.800 ; 
16 heures : 0.812. 


c) Recherche du quotient respiratoire sur le chien 2 47 non a jeun 
traité par l’extrait IV gélatiné de vinaigrier : 
Expérience n° 38: 
9 mars : nourriture sans insuline, 4 16 heures ; 
10 mars: 9 heures : nourriture sans insuline ; 
10 heures : Q. R. : 0.833 ; 
14 heures : gavage de 50 c.c. de vinaigrier ; 


15 heures : Q. R. : 0.869. 


d) Quotient respiratoire et gavage de gélatine seule : 
Expérience n° 52: 
4 mai: a jeun sans insuline, 4 16 heures ; 
5 mai: 9 heures: a jeun sans insuline ; 
10 heures : Q. R. : 0.756 ; 
14 heures : gavage de 50 c.c. de gélatine 4 2.5 p. 100 ; 
15 heures : Q. R. : 0.676. 


5° Chien 9 48. Poids : 7kilos. Dépancréaté, le 24 novembre 1947. 

Recherche du quotient respiratoire sur le chien 2 48 non a jeun traité 
par l’extrait IV gélatiné de vinaigrier : 

Expérience n° 49: 


19 janvier : nourriture sans insuline, 4 16 heures ; 


20 janvier: 9 heures : nourriture sans insuline ; 
10 heures : Q. R. : 0.761 ; 
14 heures : gavage de 50 c.c. de vinaigrier ; 
15 heures : Q. R. : 0.885. 
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6° Chien 2 51. Poids: 6 kilos. Depancréaté, le 19 décembre 
1947, 
Quotient respiratoire sur |’animal a jeun : 
Expérience n° 12: 
20 avril : a jeun, a 16 heures ; 
21 avril: 9 heures : aucun traitement ; 
10 heures : Q. R. : 0.756; 
14 heures : aucun traitement ; 


15 heures : Q. R. : 0.717. 


7° Chien ? 53. Poids : 7 kilos. Depancréateé, le 17 janvier 1948. 


a) Quotient respiratoire sur I|’animal a jeun : 
Expérience n° 14: 
21 avril : a jeun, 4 16 heures ; 
22 avril: 9 heures : aucun traitement ; 
10 heures : Q. R. : 0.741; 
14 heures : aucun traitement ; 
15 heures ; Q. R. : 0.754. 
Expérience n° 19: 
26 avril : mémes conditions. 
Résultats : Q. R. : 10 heures : 0.770; 
15 heures : 0.716. 


b) Quotient respiratoire sur le chien 9 53 non a jeun et traité par 
insuline : 
Expérience n° 22: 
21 mars : nourriture sans insuline, 4 16 heures ; 
22 mars: 9 heures : nourriture sans insuline ; 
11 heures : Q. R. : 0.811 ; 
14 heures : injection d’insuline (12 unités) ; 
14 heures : injection d’insuline (12 unités) ; 
16 heures : Q. R. : 0.925. 
Expérience n° 39: 
1% avril : mémes conditions. 
Résultats : Q. R. : 10 heures : 0.813 ; 
15 heures : 1.00. 
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c) Recherches du quotient respiratoire sur le chien 2 53 non a jeun 
traité par l’extrait IV gélatiné de vinaigrier : 
Expérience n° 40: 


8 mars : nourriture sans insuline, 4 16 heures ; 
9 mars: 9 heures: nourriture sans insuline ; 
10 heures : Q. R. : 0.907 ; 
14 heures : gavage de 50 c.c. de vinaigrier ; 
15 heures : Q. R. : 1.00. 
Expérience n° 47: , 
3 mars : mémes conditions. 
Résultats : Q. R. : 10 heures : 0.946 ; 
15 heures : 0.953. 


d) Quotient respiratoire et gavage de gélatine seule : 
Expérience n° 59: 
4 mai: a jeun sans insuline, 4 16 heures ; 
5 mai: 9 heures: Aa jeun sans insuline ; 
10 heures : Q. R. : 0.861 ; 


14 heures : gavage de 50 c.c. de gélatine ; 
15 heures : Q. R. : 0.835. 


Expérience n° 57 : 


13 mai : mémes conditions. 
Résultats : Q. R. : 10 heures : 0.757 ; 
15 heures : 0.861. 


8° Chien 2 54. Poids: 9 kilos. Dépancréaté, le 19 janvier 1948. 


a) Quotient respiratoires sur |’animal a jeun : 
Expérience n° 13: 


20 avril : a jeun, 4 16 heures ; 


21 avril: 9 heures : aucun traitement ; 
11 heures : Q. R. : 0.834; 
14 heures : aucun traitement ; 
16 heures : Q. R. : 0.817. 
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Expérience n° 17: 
24 avril : mémes conditions. 
Résultats : Q. R. : 10 heures 


15 heures 
Expérience n° 20: 


27 avril : mémes conditions. 
Résultats : Q. R. : 10 heures 
15 heures 


b) Quotient respiratoires pris sur le chien 2 54 non a jeun et traité 


par insuline : 


Expérience n° 24: 


22 mars : non a jeun sans insuline ; 
23 mars: 9 heures : nourriture sans insuline ; 


11 heures : Q. R.: 


14 heures : injection d’insuline (12 unités) ; 


16 heures : Q. R.: 
Expérience n° 26: 


30 mars : mémes conditions. 


Résultats : Q. R. : 10 heures : 
15 heures : 


Expérience n° 33: 
2 avril : mémes conditions. 
Résultats : Q. R. : 11 heures 


16 heures : 








¢O.753 ; 
: 0.730. 


: 0.803 ; 
: 0.730. 


0.819 ; 





0.805. 


0.821 ; 
0.960. 


: 0.773 ; 
0.830. 


c) Recherches du quotient respiratoire sur le chien 2 54 non a jeun 
traité par |’extrait IV gélatiné de vinaigrier : 


Expérience n° 34: 


11 mars : nourriture sans insuline, 4 16 heures ; 


12 mars: 9 heures : nourriture sans insuline ; 
11 heures : Q. R. : 0.889 ; 
14 heures - gavage de 50 c.c. de vinaigrier ; 
16 heures : Q. R. : 0.958. 


Expérience n° 37: 


10 mars : mémes conditions. 
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Résultats : Q. R. : 11 heures : 0.800 ; 
16 heures : 0.862. 





Expérience n° 41 : 
5 mars : mémes conditions. 
Résultats : Q. R. : 11 heures : 0.806 ; 
16 heures : 0.852. 
Expérience n° 45: 
2 mars : mémes conditions. 
Résultats : Q. R. : 10 heures : 0.839 ; 
15 heures : 0.900. 
Expérience n° 46: 
18 février : mémes conditions. 
Résultats : Q. R. : 10 heures : 0.786 ; 
15 heures : 0.840. 





d) Quotient respiratoire et gavage de gélatine seule : 
Expérience n° 51: 


4 mai: a jeun sans insuline a 16 heures ; 
5 mai: 9 heures : nourriture sans insuline ; 
10 heures : Q. R. : 0.800 ; 
14 heures : gavage de 50 c.c. de gélatine 4 2.5 p. 100 ; 
15 heures : Q. R. : 0.778. 
Expérience n° 55: 
8 mai : mémes conditions. 
Résultats : Q. R. : 10 heures : 0.795 ; 
15 heures : 0.745. 
Expérience n° 56: 
Le 13 mai : mémes conditions. 
Résultats : Q. R. : 10 heures : 0.756 ; 
15 heures : 0.821. 


9° Chien 2 55. Poids: 9 kilos. Dépancréaté, le 16 février 
1948. 


a) Quotient respiratoire sur |’animal a jeun : 








646 Lavat MEDICAL Mai 1949 


Expérience n° 18: 
23 avril : a jeun, a 16 heures ; 
24 avril: 9 heures : aucun traitement ; 
10 heures : Q. R. : 0.739 ; 
14 heures : aucun traitement ; 


15 heures : Q. R. : 0.717. 


b) Quotient respiratoire pris sur le chien 2 55 non a jeun et traité 
par insuline : 
Expérience n° 28 : 


29 mars : nourriture sans insuline, 4 16 heures ; 
30 mars: 9 heures : nourriture sans insuline ; 
11 heures : Q. R.: 0.721; 
14 heures : injection d’insuline (12 unités) ; 


16 heures : Q. R. : 0.782. 


c) Recherches du quotient respiratoire sur le chien 9 55 non a jeun 
traité par l’extrait IV gélatiné de vinaigrier : 
Experience n° 36: 
11 mars: 9 heures : nourriture sans insuline ; 
11 heures : Q. R.: 0.711; 
14 heures : gavage de 50 c.c. de vinaigrier ; 
16 heures : Q. R. : 0.872. 


Expérience n° 43: 


Le 4 mars : mémes conditions. 
Résultats : Q. R. : 11 heures : 0.821 ; 
16 heures : 0.875. 


d) Quotient respiratoire et gavage de gélatine seule : 
Expérience n° 59: 


6 mai : a jeun sans insuline, 4 16 heures ; 


7 mai: 9 heures: a jeun sans insuline ; 
10 heures : Q. R. : 0.640 ; 
14 heures : gavage de 50 c.c. de gélatine 4 2.5 p. 100 ; 
15 heures : Q. R.: 0.741. 
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Analyse des résultats : 


1° Quotient respiratoire sur les chiens diabétiques 4 jeun : 

Les résultats du quotient respiratoire sur les chiens diabétiques a 
jeun sont contenus dans le tableau 6 (page 647). La différence entre le 
quotient respiratoire pris |’avant-midi et le quotient respiratoire pris 
l’aprés-midi n’est pas significative. Dans les conditions oi nous avons 
opéré, nous pouvons conclure que, sur des animaux ne recevant aucun 
traitement, il n’y a pas eu de changement du quotient respiratoire. 


. 


TABLEAU 6 


Quotients respiratoires sur chiens diabétiques a jeun. 




















ExpéRIENCE N° Te icone sna, 

A.M. P.M. 

11 : 0.691 0.807 

12 0.756 0.717 
is 0.834 > -O:887 

14 0.741 j 0.754 
as 0.744 0.792 
16° 0.749 0.704 

1 alias 0.753 0.730 
a 0.739 0.717 
a 0.770 0.716 

20 0.803 0.730 
Moyennes : 0.758 , 0.748 

t = 0.587 





2° Le tableau 7 (page 648) renferme les quotients’ respiratoires 


obtenus sur des chiens diabétiques non a jeun, avant et:aprés l’injection 











648 Lavat Mépicat Mai 1949 


de 12 unités d’insuline. On constate qu’aprés |’injection d’insuline il y a 
une élévation évidente du quotient. La différence (10.7 p. 100) entre les 
deux quotients est statistiquement significative : c’est ce qu’indiquent 
les calculs faits sur les moyennes qui sont, avant I’injection, 0.794 et 
aprés |’injection 0.879. 


TABLEAU 7 


Quotients respiratoires. — Action de l’insuline sur chiens diabétiques non a jeun. 




















ExpERIENCE N° Breall | sai, 
AVANT INJECTION APRES INJECTION 
21 0.905 0.971 
22 0.811 0.925 
23 0.824 0.973 
24 0.819 0.805 
25 0.756 0.880 
26 ‘ 0.821 0.960 
27 0.791 0.877 
28 0.721 0.782 
29 0.768 0.849 
30 0.813 1.00 
31 0.800 0.812 
32 0.721 0.774 
33 0.773 0.830 
Moyennes : 0.794 0.879 
t = 3.5 





3° L’extrait IV de vinaigrier (tableau 8, page 649) a élevé le quotient 
respiratoire en agissant dans le méme sens que |’insuline. J_a moyenne 
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TABLEAU 8 





Action du vinaigrier sur le quotient respiratoire de chiens dépancréatés non da jeun. 























ExpERIENCE N° sie Pig 
AVANT GAVAGE APRES GAVAGE 
34 0.889 0.958 
35 811 0.983 
36 0.711 0.872 
37 0.800 0.862 
38 0.833 0.869 
39 0.881 0.932 
40 0.907 1.00 
41 0.806 0.853 
42 0.825 0.888 
- 43 0.821 0.875 
44 0.840 0.821 
45 0.839 0.900 
46 0.786 0.840 
47 0.946 0.953 
48 0.878 0.948 
49 0.761 0.885 
Moyennes : 0.827 0.902 
t = 4.26 





des quotients, avant le gavage, est de 0.827, tandis que la moyenne des 
quotients, aprés le gavage de I’extrait, est de 0.902. Ces valeurs du 
quotient respiratoire semblent indiquer que |’extrait posséde une vérita- 


ble propriété antidiabétique, celle de contribuer 4 une meilleure combus- 
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tion des sucres. La différence (9.07 p. 100) entre les quotients avant les 
gavages et les quotients aprés les gavages est significative, puisque la 
valeur « t » est de 4.26. 

4° L’expérience du gavage de la gélatine seule (tableau 9, page 650) 
a été conduite pour savoir si la gélatine n’était pas la cause, en tout ou en 
partie, de l’élévation du quotient respiratoire, résultat obtenu lors de 
l’administration du vinaigrier. Or, les résultats indiquent qu’il n’en est 
pas ainsi, puisque la moyenne du quotient respiratoire, aprés le gavage 
(0.768), est inférieure 4 la moyenne des quotients obtenus avant le gavage 
de la gélatine (0.794). La différence entre les moyennes n’est pas signi- 
ficative : t=1.12. 


TABLEAU 9 


Quotients respiratoires. —- Chiens diabétiques a jeun traités par gélatine. 

















QuoTIENT QuoTIENT 
ExpERIENCE N° RESPIRATOIRE, RESPIRATOIRE 
AVANT GAVAGE. APRES GAVAGE 
50 0.861 0.835 
51 0.800 0.778 
52 0.756 0.676 
53 0.900 0.776 
54 0.795 0.680 
55 0.795 0.745 
56 0.756 0.821 
57 | 0.757 0.861 
58 0.883 0.767 
59 0.640 0.741 
Moyennes : 0.794 . 0.768 





t = 1.12 
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RESUME ET CONCLUSIONS GENERALES 


Nous nous étions proposé, au début de ce travail, de rechercher les 
propriétés antidiabétiques d’extraits de vinaigrier donnés par voie orale. 
Pour étudier ces propriétés d’une facon systématique, nous avons d’abord 
recherché |’effet des extraits sur la glycémie d’animaux normaux et 
d’animaux diabétiques. Nous avons obtenu, dans cette premiére partie, 
les résultats suivants : 


1° Un extrait aqueux concentré de vinaigrier injecté 4 des rats nor- 
maux posséde un effet marqué sur le glucose sanguin. 


2° Un extrait aqueux non concentré et un extrait concentré affecte 
peu la glycémie du chien normal. 


3° Des extraits aqueux concentrés, contenant ou non les tannins» 
abaissent la glycemie des chiens dépancréatés, en tenant compte de la 
variation expérimentale de la glycémie, jusqu’A un taux de 31 p. 100, 
en 6 ou 7 heures. 

4° Les valeurs de Ia glucosurie semblent indiquer que I’abaissement 
de la glycémie, obtenu sous |’influence des extraits de vinaigrier, n’est pas 
di a un changement du seuil rénal. 

Nous avons ensuite étudié I’effet des mémes extraits sur le quotient 
respiratoire. 

Les résultats obtenus sont les*suivants : 


5° II n’y a pas de différence significative entre les quotients respira- 
toires pris le matin et ceux pris l’aprés-midi, chez des chiens 4 jeun non 
traités et chez des chiens 4 jeun qui recoivent par gavage une simple solu- 
tion de gélatine 4 2.5 p. 100. . 

6° Le vinaigrier (extrait IV gélatiné) éléve le quotient respiratoire. 

Dans ce dernier cas, nous obtenons une élévation de 9.07 p. 100, 
alors que |’élévation obtenue dans les mémes conditions avec |’insuline est 
de 10.7 p. 100. Les deux augmentations sont hautement significatives 
(t=4.26 et 3.5 respectivement). 

7° L’élévation du quotient respiratoire, sous l’effet d’extraits de 
vinaigrier, est réelle, comme en font foi les expériences de contréle que 
nous avons exécutées. 


(12) 
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8° Tous ces résultats indiquent que |’emploi du vinaigrier, par voie 
orale, permet d’obtenir une meilleure utilisation ies sucres dans _|’or- 
ganisme. 


En guise de conclusion générale, on peut affirmer que les extraits de 
vinaigrier, administrés par voie orale, ne peuvent pas étre considérés 
comme un substitut adéquat de |’insuline, du moins dans |’état d’impureté 
ou nous les avons employés, qui est le méme que celui qui est actuellement 
employé dans la pratique. II faut ajouter, cependant, que ces extraits — 
sans avoir la puissance antidiabétique de |’insuline — ont, sans aucun 
doute, un effet hypoglycémiant réel et que ces mémes extraits permettent 
une meilleure utilisation des sucres dans un organisme qui les brile 
difficilement (chien dépancréaté) ; ils vont méme jusqu’a accentuer leur 
combustion chez un animal normal (rat — injection intrapéritonéale). 


II faut souligner, en terminant, que |’extrait de vinaigrier agit par 
voie orale ; en ceci, il est supérieur a |’insuline. 
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ANALYSES 


R. R. LINTON, I. B. HARDY et W. VOLWILER. Dérivation 
porto-cave dans le traitement de l’hypertension portale. 
Surg., Gynec. and Obst., 87 : 129, (aodt) 1948. 


Selon Linton et ses collaborateurs, I’hypertension portale produit 
secondairement |’arrét partiel ou complet du flot sanguin de la veine 
porte chez les humains. Le siége de ce blocage peut étre, soit dans le 
foie et c’est le type intrahépatique, soit dans le systéme de la veine porte 
et c’est le type extrahépatique. On voit alors se développer les varices 
cesophagiennes comme résultat de |’un ou de I’autre de ces deux types de 
blocage. Ces vaisseaux constituent l’une des voies collatérales les plus 
importantes par lesquelles Ja nature dérive le flot sanguin autour du 
siége de |’obstruction de la veine porte vers le systéme veineux général. 
Cette dérivation est manifestement insuffisante et pour deux raisons : 
premiérement, la persistance de I’hypertension portale indique qu’elle 
est incapable de dériver un volume suffisamment grand de sang portal et, 
deuxiémement, des hémorragies graves sont souvent dues a une rupture 
de varices cesophagiennes et elles peuvent parfois causer la mort. 

Depuis que Eck a démontré, en 1877, qu’il était possible d’anastomo- 
ser la veine porte 4 la veine cave inférieure chez les animaux de labora- 
toire, un certain nombre de chirurgiens ont essayé des opérations de 
dérivation chez des malades présentant de I’hypertension portale. 

Les auteurs discutent des différents types de blocage portal et 
rapportent les observations de quinze malades qu’ils ont traités par diffé- 
rentes sortes de dérivation chirurgicale. 

Au sujet du blocage du systéme porte, les auteurs disent que la 
forme Ia plus commune de blocage intrahépatique vient de la cirrhose 
de Laénnec, secondaire 4 la sclérose du parenchyme hépatique, Le 
blocage est apparemment situé loin des vaisseaux hépatiques. 

Le blocage portal extrahépatique (syndrome de Banti) peut étre 
congenital ou acquis. Au debut de la maladie, le foie est normal, mais, 
dans les phases avancées, il se développe de Ia cirrhose. Dans le premier 
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cas, le blocage survient dans la veine porte et il est habituellement di au 
tissu fibreux ou cicatriciel. Dans la forme acquise de la maladie de 
Banti, on croit généralement qu’il s’agit d’une thrombose de la veine 
porte ou d’une de ses principales tributaires, particuliérement de la veine 
splénique. 

On rencontre souvent une combinaison des deux types d’hyperten- 
sion intrahépatique et extrahépatique. Les auteurs |’ont rencontrée 
deux fois sur quinze cas qu’ils ont revus. 

C’est souvent 4 cause d’une hématémése massive que les malades, 
qui présentent une hypertension portale secondaire 4 un blocage du sys- 
téme porte, demandent secours aux médecins. Le meléna, dans un 
certain nombre de cas, peut en étre le premier symptéme, bien que 
’hémorragie puisse survenir ailleurs que dans le tractus gastro-intestinal, 
et particuliérement dans |’estomac, ot |’on trouve souvent des veines 
largement dilatées. On doit toujours, alors, dans le diagnostic différen- 
tiel d’une hématése ou d’un meléna, porter attention a |’hypertension 
portale. 

L’examen radiologique de I’cesophage, avec le baryum pour recher- 
cher la présence ou l’absence de varices, spécialement a sa partie infe- 
rieure, est |’élément de diagnostic le plus important chez les malades 
suspects d’hypertension portale. 

En présentant l’histoire de leurs malades, les auteurs décrivent, 
d’abord, ceux qui présentent un blocage du type intrahépatique, puis ceux 
du type ’ extrahépatique. 


La mise en ceuvre de |’opération de dérivation porto-cave représente 
un chapitre nouveau dans le traitement de l’hypertension portale; cette 
opération prévient apparemment les hémorragies sérieuses des varices 
cesophagiennes, bien que celles-ci puissent encore persister ; enfin, elle 
peut améliorer la fonction hépatique. I faudrait pouvoir mieux étudier 
les observations des opérés pour arriver 4 connaitre la valeur réelle de ce 
procédé. 

La splénectomie et l’anastomose bout-a-bout spléno-rénale, avec 
conservation du rein, pratiquées 4 travers une incision thoraco-abdomi- 
nale, sont recommandées comme les techniques opératoires les plus satis- 
faisantes dans ces cas, tout spécialement pour le blocage portal extra- 
hépatique, dans lesquels la rate n’a pas été enlevée préalablement. 

L’anastomose de la veine mésentérique supérieure 4 la veine cave 
inférieure et de la veine mésentérique inférieure 4 la veine ovarienne 
gauche a donné quelques succés apparents chez deux malades qui 
avaient subi, préalablement, une splénectomie. 


L’anastomose directe de la veine porte a la veine cave inférieure 
peut étre rendue impossible par |’extréme vascularisation de la région 
du ligament gastro-hépatique. 

Les résultats chez quinze malades traités par les différents types de 
dérivation ont été plus satisfaisants dans le biocage portal extrahépatique 
que dans celui du type intrahépatique. 


Pierre JOBIN. 
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R. WARREN et T. H. LANMAN. Chirurgie de l’hémorragie dans 
Vulcére peptique. Surg., Gynec. and Obst., 87 : 291, (sept.) 1948. 


Warren et Lanman assurent qu’un ou deux malades sur vingt 
meurent d’hémorragie massive par ulcére peptique, quand on emploie le 
traitement conservateur ordinaire. Ce sont ces malades qui rendent 
nécessaire le traitement chirurgical de I’hémorragie dans |’ulcére peptique. 

Puisque la mortalité opératoire parait étre en rapport direct avec 
le degré d’anémie du malade au moment de Il’opération, les auteurs 
croient utile de grouper les opérations, d’aprés |’intensité de |’anémie 
du malade, en trois catégories : urgence extréme, urgence moyenne et 
indication facultative. Les opérations d’extréme urgence sont celles 

ue |’on entreprend pour arréter |’hémorragie chez des malades qui sont 
deja en état de choc et pour lesquels il n’est pas possible de combler la 
perte de sang ou de corriger I’anémie aigué. Les opérations d’urgence 
moyenne sont celles que !’on pratique pour arréter |’hémorragie ou pour 
prévenir la récidive de |’hémorragie, chez des malades qui ne sont pas en 
état de choc, mais chez qui il n’a pas été possible de corriger compléte- 
ment |’anémie, |’hypoprotéinémie et les autres facteurs, comme les in- 
fections respiratoires, qui peuvent augmenter le risque opératoire. Les 
opérations facultatives sont celles que l’on pratique pour débarrasser 
le malade de son ulcére, aprés avoir pris tout le temps nécessaire pour 
corriger les effets de |’hémorragie. ; 

Des cinquante-quatre malades qui faisaient une hémorragie par 
ulcére peptique, d’aprés les stat stiques des auteurs, vingt-neuf ont eu 
des hémorragies massives ; l’anémie était évidente, les globules rouges 
étant au-dessous de 3,000,000. Dix des vingt malades qui avaient 
saigné précocement ont vu leur hémorragie continuer ou récidiver. 
Quatre de ces dix malades étaient A4gés de plus de quarante-cing ans. 
Ils ont trés bien supporté |’opération et il n’y a pas eu de mort. Un des 
quatre patients avait un petit ulcére de la paroi antérieure du duodénum 
et son hémorragie ne |’aurait probablement pas fait mourir. On a pra- 
tiqué une gastrectomie subtotale avec excision de l’ulcére duodénal. 
Dans les trois autres cas, il s’agissait d’ulcéres pénétrants de la paroi 
postérieure, qui avaient érodé de larges artéres. C’est par exclusion que 
l’on a traité chacun de ces ulcéres. Comme chacun d’eux présentait un 
probléme technique différent, les auteurs ont rapporté en détail les trois 
variétés d’ulcére dont la situation commandait |’exclusion plutét que 
l’excision. Dans le premier cas, il s’agissait d’un ulcére gastrique péné- 
trant ; on aurait pu |’exclure complétement du tractus intestinal, mais 
on I’a lJaissé en place dans le pancréas. Dans le deuxiéme cas, qui pré- 
sentait un ulcére duodénal pénétrant situé 4 quelque distance du pylore, 
on aurait pu réséquer le segment gastro-duodénal entre le pylore et 
l’ulcére, mais on a laissé cet ulcére en place dans le duodénum. Dans le 
troisiéme cas, l’ulcére duodénal pénétrant avait produit une grosse masse 
inflammatoire juxtapylorique ; on a réséqué le segment gastro-duodénal, 


au voisinage du pylore et, dans un second temps, on a enlevé |’antre 


gastrique et le pylore, suivant Ia méthode de McKittrick. Dans les 
deuxiéme et troisiéme cas, bien que les ulcéres fussent laissés en place 
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dans le tractus intestinal, ils ont été, quand méme, exclus du courant 
intestinal d’une facon efficace et il n *y a pas eu d’ autre hémorragie. 

En conclusion, les auteurs soulignent le fait que l’on doit opérer 
d’urgence tous les malades qui présentent une hémorragie massive par 
ulcére peptique, s’ils ont plus de quarante-cing ans et si leur hémorragie 
persiste pendant les quarante-huit heures qui suivent leur admission a 
l’hépital, ou si, aprés s’étre arrétée, cette hemorragie a recommence. 

Le meilleur traitement chirurgical est la gastrectomie subtotale 
avec résection des deux tiers inférieurs de |’estomac, y compris le pylore. 

Quand l’ulcére est difficile 4 enlever au point de vue technique, on 
conseille de pratiquer une gastrectomie subtotale avec exclusion de 
Pulcére, plutét que de faire sa résection. Chez les malades qui pré- 
sentent de grosses réactions inflammatoires intéressant le pylore et le 
duodénum, il faut faire une gastrectomie subtotale en deux temps, 
comme celle qui a été décrite par McKittrick, 


Pierre JOBIN. 


J. E. HOWARD et R. J. MEYER. Intoxication with vitamin D. 
(Intoxication par la vitamine D.) Journ. Clin. Endocr., 8 : 895, 
1948. 


Bien que plusieurs rapports médicaux aient affirmé la parfaite 
innocuité des fortes doses de vitamine D, il est évident que des accidents 
sérieux surviennent, frequemment, a la ‘suite de l’emploi de ces stérols. 
Les auteurs rapportent onze cas d’intoxication par la vitamine D observés 
depuis trois ans. Dans tous ces cas, il s ‘agit de patients 4gés de quarante 
ans et plus. Les préparations employées étaient du genre de |’Ertron, du 
Deltalin ou du Darthonal. Les doses de vitamine D prises par ces pa- 
tients variaient entre 150,000 et 600,000 unités par jour, pendant une 
période de temps variant entre deux mois et dix-huit mois. 

Les principaux signes d’intoxication furent des troubles gastro-intes- 
tinaux (anorexie, nausées et vomissements), de la faiblesse générale, de la 
fatigue et de la lassitude, une perte de poids allant, dans certains cas, 
jusqu’a trente et quarante livres, en trois 4 six mois. Chez la plupart 
des patients, .’ amaigrissement et la fatigue survinrent avant |’ apparition 
des troubles digestifs. Quelques patients se plaignent d’un prurit 
généralisé intense. Quatre-vingt-dix pour cent des malades présentaient 
des lésions oculaires caractéristiques consistant en dépots de calcium au 
niveau de la cornée et des conjonctives. Quelques-uns présentérent des 
précipitations de calcium au niveau des lévres, des ongles, des mains et 
de la figure. 

En plus de ces signes d’intoxication par la vitamine D, les onze mala- 
des observés avaient tous des signes d’insuffisance rénale : azotémie 
élevée, albuminerie, présence de cylindres hyalins et granuleux dans les 
urines, forte diminution de I’ élimination de la phénol-sulfone-phtaléine. 
Les auteurs considérent ces signes urinaires comme les indices d’une 
pyélonéphrite chronique. — 
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Chez tous les malades, la calcémie était trés élevée, variant entre 
12 et 15 milligrammes pour 100. 

La thérapeutique appliquée dans ces cas d’intoxication par la vita- 
mine D fut la suivante : liquides en abondance et régime pauvre en cal- 
cium. Cette thérapeutique visait 4 diminuer rapidement le taux de la 
calcémie et 4 préevenir la formation de calculs rénaux. 

Sous effet du traitement, les troubles digestifs et les malaises géné- 
raux disparurent, en deux a huit semaines. La calcémie baissa a un 
chiffre normal, habituellement en un mois. La guérison fut jugée com- 
pléte chez seulement deux patients. Tous les autres malades conservérent 
des troubles renaux apparemment irréductibles. 

Il semble logique de croire que I’hypercalcémie produite 4 Ja faveur 
des fortes administrations de vitamine D fut responsable de tous les 
troubles observés. Cette hypercalcémie serait provoquée par I’un des 
deux processus suivants : augmentation de I’absorption du calcium et du 
phosphore par |’intestin, sous I’influence de Ia vitamine D ; mobilisation 
du calcium osseux qui est lancé dans Ia circulation sanguine. 

Les auteurs considérent que tous les patients qui sont soumis 4 un 
traitement prolongé par la vitamine D, 4 hautes doses, devraient étre 
soumis réguliérement aux examens suivants : examen des yeux a |’ophtalmo- 
scope, examen d’urines et dosage du calcium sanguin. 


Antonio MARTEL. 


Paul OUDOT. Le chophytol dans la prophylaxie des accidents de 
la médication arsenicale. Semaine des Hépitaux de Paris, 48 : 
(28 décembre) 1947. 


Malgré leur stabilité et leur pureté actuelles, les préparations A base 
d’arsenic, et notamment les injectables, utilisées dans la pratique médi- 
cale courante ou en spécialité, n’en continuent pas moins a entraimer 
d’assez fréquentes réactions accidentelles, dues aux propriétés mémes de 
ce dernier ; ces 1éactions ne revétent plus aussi souvent certaines formes 
dramatiques ou extrémement graves d’autrefois (comme celles qu’entrai- 
nait par l’exemple |’emploi de |’anilarsinate de soude). 

Néanmoins leur relative fréquence et leur intensité obligent souvent 
le médecin, par arrét de la cure, a orienter ses trai:ements de syphilis, 
paludisme ou dysenterie — pour ne donner que les grandes indications 
de la médication arsenicale 1 injectable — vers une autre médication, qui, 
pour étre mieux tolérée, n’aura pas toujours la méme efficacité. 

Nous voulons montrer qu'une médication appropriée comme le 
chophytol (dont les propriétés sont bien connues depuis les travaux de 
H. Leclerc, G. Edgard-Rosa, Brel, Tixier, Eck, de Séze, les théses de 
Monville, Picard, Blouet et Albrecht, etc., sur le Cynara) non contente 
d’étre un précieux atout dans la thérapeutique de ces accidents, peut, 
par son emploi simultané avec le dérivé arsenical choisi, assurer une 
véritable prophylaxie de ces réactions. 
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L’hépatotropisme des dérivés arsenicaux et ses conséquences sont 
bien connus, de méme que les atteintes rénales que leur emploi peut 
provoquer ; ils sont nettement contre-indiqués chez les grands _ insuffi- 
sants hépatiques et chez les albuminuriques. 

Sans vouloir entrer dans le détail, il n’est pas mauvais de rappeler 
qu’a cété d’accidents plus rares tels qu’apoplexie sérieuse, néphrites 
aigués diverses, avec hématurie, azotémie ou anurie, le syphiligraphe, par 
exemple, se heurte souvent, dans Ia conduite de ses traitements par le 
novarsénobenzol, a des réactions telles que les accidents généraux presque 
immédiats : crise nitritoide plus ou moins violente pouvant s’accompa- 
gner de diarrhées, de vomissements, de tuméfaction des téguments, 

’albuminurie, etc. — ou tardifs : ictére arsénobenzolique, hématurie ou 
cylindrurie — ou a des accidents plus ou moins précoces tels qu’érythémes 
divers ou érythrodermies. 

Ces phénoménes sont presque toujours d’origine toxique, ou quel- 
quefois d’origine allergique ; dans ce dernier cas, il y aurait soit idio- 
syncrasie (réactions 4 la premiére injection), soit sensibilisation a4 la 
suite des premiéres injections. De toutes facons, il semble bien qu’ il y ait 
atteinte du parenchyme hépatique, ou rénal, ou des deux a Ia fois. 

Des expériences faites par Gaudin (Bull. des Sc. pharmacol., n° 4, 
(avril) 1939, dans le domaine histo-pathologique ont montré que des 
cobayes soumis 4 une intoxication chronique arsenicale, 4 doses relative- 
ment élevées, par injections quotidiennes de cacodylate de soude, 
meet dans 84 p. 100 des cas, des lésions avancées du parenchyme 

épatique, notamment de la stéatose, et plus rarement lyse avec zones 
hémorragiques, ou des scléroses secondaires ; le méme nombre de sujets, 
injectés aux mémes doses de toxique, mais recevant parallélement per os 
une solution d’extrait stabilisé de feuilles fraiches de Cynara, montrent 
un pourcentage de 56 p. 100 d’indemnes et 33 p. 100 de porteurs de lésions 
4 peine décelables. 

Le Cynara a donc joué, dans cette expérimentation, un réle trés net 
de stimulation de la fonction antitoxique du foie, car il ne peut s’agir 1a, 
comme !’a bien fait ressortir Gaudin, d’un réle antitoxique par neutrali- 
sation de I’arsenic par le Cynara. 

De plus, chez un autre lot de sujets, Gaudin met en relief le fait 
que le Cynara augmente également le pouvoir concentrateur du rein 
vis-a-vis du toxique, la quantité d’arsenic éliminée étant, chez les sujets 
traités au Cynara per os, de l’ordre de 37 p. 100 environ de plus que chez 
les sujets non traités. II est d’ailleurs probable que |’emploi du Cynara 
sous forme de solution injectable du complexe actif de Rosa, aurait 
permis d’obtenir, en plus d’une augmentation de la concentration, une 
augmentation de la vitesse d’élimination par une diurése notablement 
accrue. 

Pour en revenir sur le plan clinique, les moyens proposés pour lutter 
contre les réactions de certaines malades a |’administration des dérivés 
arsenicaux sont nombreux ; par ses propriétés de stimulation hépato- 
rénale, le Cynara, notamment sous sa forme de solution injectable du 
complexe actif de Rosa, chophytol injectable, en est un moyen électif ; 
les accidents mentionnés au début de cet exposé entrent tous dans le 
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cadre de son action pharmacologique trop connue pour que nous y 
revenions. 

C’est le docteur L. Tixier, médecin des Hépitaux de Paris qui, le 
premier, rapporta il y a quelques années un cas de disparition rapide, sous 
influence de la cynarathérapie perorale, des phénoménes d’intolérance 
a l’arsenic, observés chez une jeune choréique traitée 4 la liqueur de 
Boudin. I] nota également la possibilité de continuer |’administration de 
l’acide arsénieux a des intolérants, en donnant parallélement du Cynara 
par injection ou per os. Cette derniére notion revét une grande impor- 
rance, car si, comme nous le disions, de nombreuses thérapeutiques des 
accidents sont proposées, leur utilisation n’en oblige pas moins le plus 
souvent a arréter systématiquement la cure arsenicale. 


R. de SAINT-MARTIN. La thérapeutique des tissus dans la 
myopie compliquée. Annales d’oculistique, 181 : 577, (octobre) 
1948. 


Dés qu’elle a été connue en France, Ila méthode de Filatov a suscité 
un vif intérét. ' 

On a pu constater que les heureux résultats des inclusions tissulaires 
s’étendaient 4 de nombreuses affections oculaires. 

Depuis environ six mois, l’auteur a appliqué la méthode a un certain 
nombre de malades pour des affections trés diverses : rétinite pigmentaire 
irido-cyclite grave, troubles trophiques de Ia cornée, ophtalmie sympa- 
thique, complications de la myopie. 

Ce sont les myopes qui ont, jusqu’ici, fourni le plus grand nombre 
de sujets d’étude ; c’est donc a eux qu’est consacrée cette premiére 
mise au point. 

Enfin, chez tous, il a été donné de constater une amélioration appré- 
ciable, parfois une transformation de |’état général. II semble incon- 
testable que |’apport des hormones tissulaires joue un réle important de 
régénération dans les organismes vieillis et fatigués et que leur action 
s’exerce sur l’ensemble de |’économie. 


TECHNIQUE 


On a utilisé le placenta frais et, au début, la macération d’aloés. 
Celle-ci a été mise de cété, A cause de Ia violente douleur que provoquent 
les injections intramusculaires. 

Le placenta, par contre, est 4 peu prés indolore, soit en inclusions, 
soit en injections intramusculaires de filtrat. 

Les inclusions sous-conjonctivales ne. donnent lieu, qu’exception- 
nellement, 4 une réaction locale. II faut signaler le fait, sans l|’expliquer, 
tout en rappelant que I|’extraordinaire richesse du p’acenta en folliculine 
et en prolans, peut favoriser, dans certains cas, |’éclosion de phénoménes 
anaphylactiques. 
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A) Implantations sous-conjonctivales : 


Le placenta est recueilli aseptiquement dans un bocal. On fait, 
chez la parturiente, toutes les recherc es qui peuvent dépister, chez elle, 
l’existence de la syphilis, afin de s’ assurer que cette femme n’est pas 
“egy On met le placenta 4 la glaciére pendant vingt-quatre 

eures 

On préléve des fragments de placenta, de trois a quatre millimétres 
au maximum, et on les place dans un flacon od ils baignent dans une 
solution contenant dix mille unités de pénicilline. 

Aprés deux heures de séjour a la glaciére, ils peuvent étre utilisés 
efficacement pendant vingt-quatre heures, 4 condition qu’ils aient été 
conservés 4 une température de 4° 4 5°C. 

Aprés anesthésie par instillation, on incise la conjonctive prés du 
cul-de-sac inférieur. On introduit les pointes de ciseaux dans la bréche 
que l’on vient de faire et, en les écartant, on décolle les tissus sous- 
conjonctivaux ; cela forme une petite poche dans laquelle on dépose le 
fragment, le plus profondément possible. 

Chez chacun des malades, il faut faire cing inclusions, 4 huit ou 
quinze jours d’intervalle. L’ absence A peu prés complete de réaction 
locale est la régle. 

Aprés avoir fait plus de deux-cent cinquante inclusions, les auteurs 
n’ont pas constaté la moindre complication inflammatoire. 


B) Injections de filtrat de placenta : 


Celui-ci est préparé d’aprés Ia technique de Filatov. 

Dix grammes de placenta haché sont placés dans un bocal et addi- 
tionnés de cent grammes d’eau distillée. 

On laisse la macération se faire 4 15°C., pendant une heure. On met 
alors le bocal dans un bain-marie 2 alé bullition, deux minutes. 

On filtre sur gaze, 4 plusieurs reprises. 

Ce filtrat est placé de nouveau dans un bain-marie ov |’on maintient 
une ébullition légére. On met alors le filtrat en ampoules de deux 
centimétres cubes et on stérilise. 

Cette préparation peut étre conservée au froid pendant trois mois. 
Sur cet extrait, pratiquement désalbuminé, on effectue un contrdle 
bactériologique rigoureux. Quelques dépéts sur les parois de l’ampoule 
ne nuisent pas 4 la qualité du produit. 

Pour rendre les injections absolument indolores, on ajoute au con- 
tenu d’une ampoule un demi centimétre cube de novocaine 4 deux pour 
cent. On peut injecter, selon les cas, trois ou quatre centimétres cubes. 
Les injections s ’effectuent, toujours, par séries de trente, soit tous les 
jours, soit tous les deux jours. 

Il est préférable d’associer les injections et les implantations. 


RESULTATS 


Les auteurs ont traité trente-six cas de myopie compliquée. Sur 
ce nombre, trente peuvent étre interprétés ; les six autres sont sous 
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traitement depuis trop peu de temps et ne peuvent pas encore étre 
commentés. 

Ces trente cas ont fourni huit améliorations importantes, quatorze 
améliorations appréciables, six, douteuses et deux échecs. 

On doit accepter les conclusions qu’exprimaient, récemment, 
Wertheimer, Gautier et Marek, qui ont étudié I’action de ces implanta- 
tions placentaires en chirurgie générale : « En somme, l’intérét de cette 
méthode est indiscutable. Elle constitue une ressource thérapeutique 
supplémentaire et par excellence bénigne, dans de nombreux cas par- 
ticuliérement_rebelles aux thérapeutiques médicales et chirurgicales. 
Elle mérite d’étre essayée sur une grande échelle. » 


Jean LACERTE. 


J. C. WILSON, Brookline, Mass. Streptomycin in the treatment 
of chronic infections of bones. (La streptomycine dans le 
traitement des infections chroniques des os.) Journal of Bone and 
Joint Surgery, 30-A : 931-944, (octobre) 1948. L’auteur a travaillé 
en collaboration avec la section d’orthopédie du Service de chirurgie 
de I’Hépital Percy Jones, Battle Creek, Michigan. 


Wilson a eu l’idée, dans son travail clinique, de savoir si oui ou non 
!’ emploi de la streptomycine locale et générale en plus de |’ ablation des 
séquestres et le debridement des petites fistules, pourrait hater la guérison 
chez les malades qui souffrent d’ostéomyé€lite depuis longtemps. 

Il présente 25 cas d’ostéomyélite chronique chez qui des fistules 
purulentes existaient depuis en moyenne 19 mois. II a essayé plusieurs 
sortes de traitements sans succés. Dans un effort pour hater la guérison, 
il a émis un plan de traitement selon les principes suivants : 


1° recherche exacte des microbes de la plaie ; 

2° ablation radicale des séquestres aprés préparation opératoire 
adéquate ; 

3° ’emploi de la streptomycine et de la pénicilline avant, pendant 
et aprés l’opération ; 

4° soins tout particuliers des plaies aprés l’opération pour prévenir 
la contamination. 


31 malades ont bien répondu A ce traitement et leurs plaies ont 
guéri. 4 malades n’ont pas guéri; tous avaient eu des amputations. 

L’auteur souligne le fait que la streptomycine n’est pas une panacée 
pour le traitement de l’ostéomyélite chronique. Elle ne remplace pas, 
non plus, la chirurgie ; 3 mais, combiné a la séquestrectomie, elle aide 
énormément a la guéiison des plaies. 

L’auteur ne dit rien au sujet de la récidive chez ses malades.. II 
ne dit pas non plus que le cours de la maladie a été modifié de facgon 
permanente ni qu’il a obtenu une guérison dans tous les cas. Cependant 
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la réponse trés heureuse des malades 4 ce traitement, qui permet un 
prompt retour a la vie normale, a persuadé |’auteur de présenter cette 
étude comme un rapport préliminaire. 

Pierre JoBIN. 


EDITORIAL. Vitamin E therapy. (La thérapeutique par la vita- 
mine E.) Lancet, 255 : 857, (27 novembre) 1948. 


La vitamine E, ou tocophérol, a été découverte, il y a vingt-cing ans, 
4 l’occasion de recherches sur l’influence des aliments sur le pouvoir de 
reproduction des rats. Depuis ce temps, de nombreux autres troubles 
ee qui n’ont aucune relation avec la reproduction ont été con- 
sidérés comme des phénoménes d’avitaminose E, entre autres, la dys- 
trophie musculaire, la pigmentation brune de |’utérus, des muscles et du 
tissu adipeux, la diathése exsudative, |’encéphalomalacie, certains 
troubles rénaux et la pigmentation céroide du foie. 

On sait peu de chose sur le réle de la vitamine E chez I’homme, 
quoiqu’on ome facilement mettre cette vitamine en évidence par des 
réactions chimiques et des expériences biologiques. On sait aussi qu’elle 
passe du sang maternel au foetus, pendant la gestation. Tout le monde 
n’admet pas Te réle qu’on attribue 4 cette vitamine dans les phénoménes 
de la reproduction chez "homme. Des essais de traitement faits avec la 
vitamine E dans certaines dystrophies musculaires ont été infructueux. 

En somme, la vitamine E aurait été biffée de la thérapeutique si, 
au Canada, Evan Shute, qui a acquis une grande expérience dans /’utili- 
sation de |’huile de germe de blé et des tocophérols synthétiques, ne lui 
avait conservé sa confiance. Récemment, ses observations ont porté 
sur |’action de la vitamine E sur le coeur et sur les maladies des vaisseaux. 
I] avait préalablement publié des rapports qui soulignaient I’efficacité 
des tocophérols dans le placenta previa et |’accouchement prématuré. 
Il a observé 1,500 sujets atteints d’affections cardiaques et il conclut 
que la vitamine E est 4 la fois efficace et sire. Quatre-vingt pour cent 
des malades se sont améliorés, parfois suffisamment pour reprendre leur 
travail. La vitamine E dit-il, diminue la perméabilité des capillaires 
et les dilate ; elle diminue |’anoxie du muscle cardiaque, prévient la 
thrombose, dissout les thrombus existants, ramollit et relache le tissu 
cicatriciel en favorisant la production de nouveaux vaisseaux. II affirme 
que, pour les mémes raisons, la vitamine E a une action favorable dans 
les ulcéres torpides, la gangréne sénile, la thrombo-phlébite et la phlébo- 
thrombose, Ia thrombose cérébrale, la thrombo-angéite oblitérante, le 
purpura et certains troubles de la vision, en particulier, ceux de la vision 
a la noirceur. 

Burgess |’a trouvée active dans les maladies collagénes, telles que la 
dermite atrophique, les ulcérations granulomateuses des jambes, la 
sclérose des jambes et le lupus érythémateux. 

Par contre, certains auteurs ont été moins chanceux dans leurs 
essais. Markinson et ses collaborateurs ont fait une étude comparative 
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de la vitamine E avec le phénobarbitone, |’aminophylline et le lactate 
de calcium dans vingt-deux cas d’angine de poitrine. IIs concluent que 
la vitamine E n’a aucun effet thérapeutique. Ball arrive 4 des conclu- 
sions identiques chez dix malades. Levy et Boas ont donné des doses 
massives de 200 4 800 milligrammes par jour 4 des malades souffrant de 
défaillance cardiaque siatadate a des infarctus, dans treize cas d’angine 
de poitrine et dans des endocardites rhumatismales. 

Les affirmations de Shute prétent 4 discussion. D’un autre cété, 
chez I’animal, la vitamine E maintient la perméabilité capillaire et pré- 
vient la dégenérescence du muscle cardiaque. Dam expérimente sur 
les poulets et affirme que Ia vitamine E cause la diathése exsudative qui 
est caractérisée par une fragilité capillaire exagérée et des cedémes. 
Mason, expérimentant sur le rat, démontre que la déficience partielle en 
vitamine E crée des anomalies vasculaires chez le foetus : dilatation, 
thrombose, hémorragie et, parfois, des cedémes. Holman a trouvé que, 
chez un individu dont le rein est Tésé, la vitamine E prévient |’artérite. 
Lambert parle avec enthousiasme de Paction favorable de la vitamine E 
sur les affections cardiaques des vieux chiens et des vieux chats. Gullikson 
et Calverley ont observé que les bestiaux déficients en vitamine E pré- 
sentent des anomalies électrocardiographiques progressives et meurent 
rapidement. Les résultats favorables de Shute sont conformes 4 toutes 
ces observations expérimentales. 

Le probléme actuel consiste 4 savoir si la diéte ordinaire ou les diétes 

‘spéciales prescrites aux cardiaques contiennent suffisamment de vitamine 
E. Les doses thérapeutiques dépassent de beaucoup la quantité conte- 
nue dans I|’alimentation ordinaire. Les patients atteints de maladies 
collagénes traités par Burgess recevaient des doses variant entre 100 et 
600 milligrammes par jour, tandis que leur alimentation ne contenait 

que 15 4 30 milligrammes ‘de vitamine E. Shute affirme que, si, aux 
Etats- Unis, l’angine de poitrine prend des proportions considérables, 
c’est parce que la farine est pauvre en vitamine E. Ses patients n ont 
pas répondu aux doses habituelles de la diéte quotidienne. II recom- 
mande une dose initiale de 900 milligrammes et une dose moyenne sub- 
séquente de 200 milligrammes par jour, 4 condition que le sujet ne souffre 
pas de rhumatisme chronique ou d’ hypertension. Pour lui, la vitamine E 
est un médicament chimique, et non pas un supplément alimentaire, 
dans sa thérapeutique. 


Sylvio LEBLonp. 





(13) 








CHRONIQUE, 
VARIETES ET NOUVELLES 


Dix-huit nouveaux professeurs agrégés 


a la Faculté de médecine 


Aprés avoir subi avec succés les quatre épreuves du concours de 
l’agrégation, les dix-huit candidats suivants ont été nommés, par le 
Conseil universitaire, professeurs agrégés dans leur spécialité respective. 
Nous donnons 4 Ia suite les curricula vite de ces nouveaux professeurs : 


J.-ERNEST SYLVESTRE, M.D., D.P.H., C.P.H. 
professeur agrégé en bygiéne 


Né le 10 avril 1895, 4 Saint-Aimé, comté de Richelieu. 

Etudes primaires, collége de Saint-Aimé, 1901-1907. 

Etudes classiques (1907-1915), séminaire de Saint-Hyacinthe. 

Interne a |’Hétel-Dieu de Montréal, 1919-1920. 

Docteur en médecine, c.]., 1920 — université de Montréal. 

Pratique de la médecine générale : Howick, comté de Chateauguay, 
1920-1924 ; Roxton Falls, comté Shefford, 1924-1929. 

D.P.H. School of Hygiene, University of Toronto, 1930. 

Officier médical : Unité sanitaire de Nicolet, 1930-1931. 

Officier médical : Unité sanitaire de Lévis, 1931-1932. 

Médecin hygiéniste régional, 1932-1935. 

C.P.H. (Nutrition) School of Public Health — Harvard, Boston, 
Mass., 1936. ; 

Directeur de la Division de la nutrition, au ministére provincial de 
la santé, depuis 1936. 

Chargé de cours (hygiéne alimentaire), université Laval, Faculté 
de médecine, depuis 1942. 


\ 


Chef du Service de la nutrition 4 |’Hépital Laval, Sainte-Foy, 
Québec, depuis 1945. Sete 

Chargé de cours (hygiéne alimentaire), Ecole d’hygiéne université 
de Montréal depuis 1947. 
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Membre de la Société des hépitaux universitaires de. Québec ; 
membre du comité technique au Conseil canadien de la nutrition ; 
membre du comité de nutrition de la Ligue canadienne de santé ; membre 
du Comité fédéral-provincial de la nutrition ; membre de |’Association 
canadienne de santé publique ; membre de |’Association américaine de 
santé publique. 


Docteur EUCHARISTE SAMSON 


professeur agrégé en chirurgie 


Né le 10 aotit 1910. 

Etudes secondaires au collége de Lévis et petit seminaire de Québec. 

B.A. 1932. 

Etudes médicales A l’université Laval — M.D. cum laude, 1937. 

1936-37 — Interne résident en médecine 4a |’Hétel-Dieu de Québec. 

1937-38 — Résident en chirurgie 4 |’Hdétel-Dieu de Québec. 

1938-39 — Assistant du docteur H. Welti, a l’hdpital Laénnec, 
Paris. Dans la méme année, il a suivi tous les:cours des prosecteurs 
l’Ecole de médecine a Paris. 

1939-40 — Une année d’étude a Boston, au Peter Bent Hospital et 
au Massachusetts General Hospital, ot il a suivi des cours complémen- 
taires, et les Services comme médecin visiteur. 

1940-41 — Une année d’étude comme médecin visiteur a la clinique 
Mayo, a Rochester, Minn. 

Assistant universitaire dans le Service du docteur Charles Vézina 
depuis juillet 1939. Nomination officielle en juillet 1941 avec effet 
rétroactif. 

Aide en anatomie d’aoit 1942 a aodt 1945. 

Chargé de cours en médecine opératoire depuis septembre 1943. 

Chargé du cours de pathologie chirurgicale a l’Ecole des infirmiéres 
de |’Hétel-Dieu de Québec depuis septembre 1942. 

Certificat de spécialiste en chirurgie générale du Collége royal 
depuis novembre 1944. 

Membre de la Société médicale des hépitaux universitaires de 
Québec, de la Société médicale de Québec, de |’Association médicale 
canadienne et de |’Association des médecins de langue francaise de |’Amé- 
rique du nord. 


5 
a 
x 
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Docteur EDOUARD PAGE 
professeur agrégé en biocbimie 


Né a Québec le ler aodt 1909. 
Fils de Joseph-Damase Pagé, médecin, et d’Alice-Luce LeMoine. 
‘tudes primaires au pensionnat Saint-Louis-de-Gonzague. 
tudes secondaires a I’université d’Ottawa. 
En 1929, aprés avoir complété sa rhétorique dans cette institution, 
il suivait un cours d’affaires au Ottawa High School of Commerce. 
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En 1932, il s’inscrivait 4 la Faculté d’agriculture de |’université de 
Montréal et obtenait sa licence en sciences agricoles avec trés ande 
distinction en 1936. II entrait, la méme année, au service de la Coopé- 
rative fédérée de Québec en "qualité de bactériologiste en industrie 
laitiére. Aprés avoir effectué durant un an des recherches sur les fermen- 
tations lactiques, en collaboration avec le professeur Rosell, il devenait 
boursier du gouvernement rovincial et se rendait A ’université Cornell 
pour y poursuivre des études postscolaires en nutrition. A la fin de sa 
premiére année, il était élu membre de la société Phi Kappa Phi, en 
reconnaissance ‘de ses succés académiques. En 1940, il obtenait un 
doctorat és sciences (Ph. D.) et était élu membre de la société scientifique 
Sigma XI 

II devenait, la méme année, professeur de nutrition et de biochimie 
a l'Institut agricole d’Oka. En décembre 1941, il quittait cette institu- 
tion pour s’occuper de recherches paramédicales en aviation au Banting 
and Best Department of Medical Research, a |’université de Toronto, sous 
les auspices ‘du Associate Committee on Aviation Medical Research du 
Conseil national des recherches. En 1943, ce comité lui confiait |’ad- 
ministration de ses fonds et la direction de son personnel secondaire dans 
le méme département. II était aussi nommé secrétaire adjoint du Sub- 
committee on Protective Clothing dont il était membre depuis un an. A 
plusieurs reprises, il devait représenter |’un ou |’autre de ces comités au 
Conseil national des recherches 4 Washington. 

En 1944, il acceptait le poste d’assistant au Département de 
biochimie de la Faculté de médecine de |’université Laval. En 1947, il 
était nommé chef des travaux pratiques 4 ce méme département et on [ui 
confiait, en plus, l’organisation de s¢minaires pour les étudiants gradués 
de la Faculté de médecine et de|’Institut d’hygiéne et de biologie humaine, 

En 1946 et en 1948, il était un des lauréats du prix Casgrain- 
Charbonneau. II fut aussi décoré de I’Etat (membre de I’Ordre de 
’Empire britannique) pour ses contributions 4 la recherche de guerre. 

Il est membre de Ia Canadian Physiological Society et du nominating 
committee de cette méme association pour l|’année courante. II est 
membre et secrétaire-trésorier de la Société de biologie de Québec, 
membre de |’Association canadienne-francaise pour l’avancement des 
sciences et membre de |’American Physiological Society. 


Docteur WILFRID CARON 
professeur agrégé en chirurgie 


Né a I’Islet, le 27 septembre 1912. 
tudes primaires : collége Saint-Francois-Xavier, |’Islet. 
tudes secondaires : collége de Lévis, B.A. (summa cum laude), 
1934. 
tudes universitaires : Laval, M.D. (cum laude) 1939, 
Licencié du Conseil médical du Canada, 1939. 
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Internat. Hépital Laval (4e année) 1937-1938 ; Hépital du Saint- 
Sacrement (5° année) 1938-39. 

Résidence. Hépital du Saint-Sacrement, chirurgie, 1939-1940 ; Peter 
Bent Brigham Hospital, Boston, assistant résident re nde 1940-1941 ; 
St. Louis University Hospitals, « Fellow » en chirurgie (3 ans), 1941-1944. 

Assistant-bospitalier. Service chirurgie, Hépital du Saint-Sacre- 
ment, 1944, 

Assistant universitaire. Chirurgie, 1945. 

Enseignement. Aide d’anatomie, 1945; cours de propédeutique, 
Hopital du Saint-Sacrement ; depuis 1946, en charge d’une salle de 
chirurgie, Hépital du Saint-Sacrement, pour enseignement. 

Titres. Membre du Collége royal des médecins et chirurgiens du 
Canada, F.R.C.S. (C), 1945 ; spécialiste certifié en chirurgie générale 
(Gollége royal). Eligible pour devenir membre de |’American College 
of Surgeons, en octobre 1948. 


Docteur JEAN de SAINT-VICTOR 
professeur agrégé en obstétrique 


Né le 9 mai 1909. 
tudes secondaires. Séminaire de Québec, B.S. 1930. 
tudes universitaires. Université Laval, M.D. 1935. 

Etudes post-universitaires. 2 ans a la Maternité; 1 an d’internat 
en chirurgie 4 |’Hépital du Saint-Sacrement, 1934-1935 ; 1 an médecin- 
résident en chirurgie 4 |’Hépital du Saint-Sacrement, 1935-1936. 

Cours spéciaux. Au British Post Graduate Medical School, 4 Londres. 
1° War Surgery of nervous system, juillet 1942 ; 2° Abdominal Surgery, 
septembre 1942. 

Titres bospitaliers. Assistant bénévole, Service de gynécologie de 
l’Hépital du Saint-Sacrement, 1936. 

Fonctions hospitaliéres. er assistant dans le Service de gynécologie- 
obstétrique a |’Hépital du Saint-Sacrement. 

Assistant-hospitalier dans le Service de gynécologie de |’Hépital du 
Saint-Sacrement, ler juin 1946. 

tats de service dans l’armée canadienne (Service de santé). Entré 
dans |’armée active en septembre 1939 ; service au Canada de septembre 
1939 4 décembre 1940 ; quitte le Canada pour outre-mer en décembre 
1940 ; officier médical régimentaire et officier médical d’ambulance de 
1940 a octobre 1943 ; chirurgien 4 |’Hépital canadien n° 17, des mois 
d’octobre 1943 a juin 1945 ; retour au Canada en juin 1945 ; en charge 
du Service de chirurgie de |’Hépital militaire de Québec, de juin 1945 a 
juillet 1946; consultant en gynécologie 4 |’Hépital des Anciens 
Combattants. 

Fonctions universitaires. Assistant-hospitalier 4 |’Hépital des Anciens 
Combattants, dans le Service de chirurgie le 1er mai 1946 ; chargé du 
cours d’obstétrique normale a |’université Laval, 1946 ; chef de clinique 
dans Ie Service de gynécologie de |’Hépital du Saint-Sacrement,€le 
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ler septembre 1947 ; certificat de spécialiste en obstétrique et gynéco- 
logie, Collége royal des médecins et chirurgiens du Canada, 1947, 

-  Sociétés médicales. Société médicale de Québec ; Société médicale 
des hépitaux universitaires ; Canadian Medical Association. 


Docteur A.-R. FOLEY 
professeur agrégé en bygiéne 


Né a Saint-Thuribe, Portneuf, le 17 juillet 1898. 

Ecole élémentaire locale de 1903 a 1908. 

Collége de Saint-Stanislas de Champlain, 1908-1911. Dipléme 
commercial. 

Collége de Sainte-Anne-de-la-Pocatiére, 1911-1918, bachelier és 
lettres, Laval, 1917. 

Faculté de médecine de I’université Laval, 1918-1922 ; bachelier 
en médecine, Laval, 1919 ; docteur en médecine, Laval, 1922. 

Licencié du Collége des médecins et chirurgiens de la province de 
Québec, 1922. 

En clientéle générale 4 Saint-Casimir, Portneuf, 1922-1928. 

Médecin municipal de Saint-Casimir, 1928. 

Ecole d’hygiéne et de santé publique Jobns Hopkins, Baltimore, 
1928-1929 : C.P.H., Jobns Hopkins, 1929. 

Chef de |’Ecole d’entrainement du Service provincial d’hygiéne, 
1929. 

Directeur de |’Unité sanitaire de Saint-Hyacinthe et Rouville, 1930. 

Ecole d’hygiéne et de santé publique, Johns Hopkins, Baltimore, 
1930-1931 ; Doctor of Public Health, Johns Hopkins, 1931 ; Master of 
Public Health, Johns Hopkins, 1938 (Courtesy). 

Chef de la Division des maladies infectieuses, et épidémiologiste 
provincial au ministére de la santé, depuis 1931. 

Membre de la Société médicale de Québec, 1931. 

Membre de la Canadian Public Health Association, 1931. 

Membre de |’American Public Health Association, 1931. 

Fellow de |’American Public Health Association, 1935. 

Executive Director dela Canadian Public Health Association, 1936-1948. 

Membre de |’Association des médecins de langue francaise, 1936. 

Directeur du Comité provincial de défense contre la tuberculose, 
1938-1948. 

Membre du Committee on Researchs and Standards, A.P.H.A,, 1934- 
1938. 

Membre du comité de protection civile, 1940. 

Surintendant médical de brigade d’ambulance Saint-Jean, 1941. 

Membre du Canadian Medical Association, 1941. 

Chargé du cours d’épidémiologie, université Laval, 1942. 

Membre de la Société des hépitaux universitaires, 1942. 

Président de la Sauvegarde de |’enfance, 1943-1945 et directeur, 1948. 

Vice-président de la Canadian Public Health Association, 1946. 
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Président du Comité d’urbanisme de Sillery, 1946-1948. 

Président de la Canadian Public Health Association, 1947. 

Directeur de la Société d’hygiéne et de médecine préventive de la 
province de Québec, 1947-1948. 

Chef du Département d’épidémiologie et de biométrie et professeur 
er a I’Ecole d’hygiéne de l’université de Montréal, 1946- 


Membre fondateur du Cercle universitaire Laval. 


Docteur JULES HALLE 


professeur agrégé en oto-rbino-laryngologie 


Né le 23 janvier 1908, 4 Saint-Roch, Québec. 
tudes primaires. Ecole Saint-Roch, Québec ; durée : 7 ans. 
tudes secondaires. Séminaire de Québec ; durée : 8 ans. 
tudes universitaires. Université Laval ; durée : 5 ans. 
Prix obtenus 4 la Faculté de médecine. 1er prix Morin — Anatomie, 
2e année ; ler prix Vézina — Pathologie chirurgicale, 5e année. 
Grades et mentions. 
1. Bachelier és arts, 1929 ; 
2. Docteur en médecine, 1935 ; 
3. Certificat émis par le Collége royal des médecins et chirurgiens 
de « spécialiste en ophtalmologie », 1947 ; 
4, Certificat émis par le Collége royal des médecins et chirurgiens 
de « spécialiste en oto-rhino-laryngologie », 1947 ; 
5. Certificat émis par la Faculté de médecine de |’université Temple, 
de « spécialiste en broncho-cesophagologie et gastroscopie », 1948. 


Stages bhospitaliers et fonctions postuniversitaires. 

1. Hépital du Saint-Sacrement, Québec. Interne, 1 an ; médecin 
résident, 1 an ; 

2. Pratique médicale générale : 4 ans ; 

3. Polyclinic Medical School and Hospital, N.-Y., 1 an ; Manbattan: 
Eve, Nose and Throat Hospital, N.-Y., 1 an ; 

4, Brooklyn Eye, Ear, Nose and Throat, Brooklyn, N. Y., 2 mois ; 

5. Temple University, Jackson’s Clinic, Philadelphie, 2 mois ; 

6. Assistant bénévole, Service oto-rhino-laryngologie — Hépital du 
Saint-Sacrement, 6 février 1941 ; 

7. Assistant a titre hospitalier — Hépital du Saint-Sacrement, 15 
mai 1942 ; 
, 8. Assistant universitaire — Hdépital du Saint-Sacrement, 15 janvier 
945 ; ; 


9. Chef du Service d’oto-rhino-laryngologie et d’ophtalmologie, 
Hopital Laval, 15 décembre 1945. 

Membre des sociétés scientifiques. Société des ophtalmo-oto-rhino- 
laryngologistes de la province de Québec ; Société médicale des hépitaux 
universitaires (Québec) ; Société des oto-rhino-laryngologistes de Québec - 
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et du district ; Société canadienne d’oto-laryngologie ; Société médicale 
de Québec ; Société d’ophtalmologie de Montréal ; Société Trudeau 
(New-York) ; Association des médecins de langue francaise du Canada. 


Docteur ANDRE JACQUES 
professeur agrégé en anesthésie 


1936 — Bachelier és arts, université Laval. 

1938 — Bachelier en médecine cum laude, université Laval. 

1938 — Examen primaire du Collége royal des médecins et chirur- 
giens du Canada. 

1941 — Docteur en médecine cum laude, université Laval. 

1941 — Prix Vézina en clinique chirurgicale. 

1940-1941 — Internat rotatoire en médecine, en chirurgie et anes- 
thésie, Hétel-Dieu de Québec. 

1941-1942 — Médecin résident en chirurgie et en anesthésie, Hétel- 
Dieu de Québec. 

1942 & mars 1943 — Chef interne a |’Hétel-Dieu de Québec. 

1943 — (mars) 4 1945 (novembre). — Lieutenant de section dans 
le Corps d’aviation royal canadien. Sous l’égide du commandant 
d’escadre Harold Griffith (anesthésiste consultant du C.A.F.C.), chef 
anesthésiste au n° 3 Command Medical Board Hospital, R.C.A.F. Station, 
Lachine, P. Q. (hdépital de base de 250 lits). 

1943 — (jum) 4 1943 (novembre) — Etudes postuniversitaires en 
anesthésie a |’université McGill, sous la direction de Wesley Bourne, M.D., 
et Dighy Leigh, m.p., avec la collaboration de Harold Griffith, m.p., et 
Fernando Hudon, m.p. 

1943 — Membre actif de |’American Society of Anzsthesiologists, de 
la Canadian Society of Anezsthesists, de l’Association médicale canadienne. 

1944 — Nommé assistant hospitalier dans Ie Service d’anesthé- 
siologie de |’Hétel-Dieu de Québec. 

; 1944— Nommé membre de la Société médicale des hépitaux 
universitaires de Québec. 

1945 (novembre) — Assistant 4 temps complet dans le Service 
d’anesthésiologie de |’Hétel-Dieu de Québec, aprés démobilisation du 
Corps d’aviation royal canadien. 

1945 (22 mars) — Conférencier invité de Ia Société dentaire de 
Montréal. 

1946 — Nommé assistant en anesthésie 4 |’Hdépital des Anciens 
Combattants. 

1946— Membre actif de I’International Anesthesia Research 
Society. 

1947 —- Nommé assistant universitaire en anesthésie a |’Hétel-Dieu 
de Québec et a I’Hépital des Anciens Combattants. 

1947 — Elu secrétaire du Bureau médical de |’Hétel-Dieu de Québec. 

1947 — Nommé anesthésiste 4 |’H6pital militaire de Québec. 
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1947 — Diplémé en anesthésie, certificat par examen du Collége 
royal des médecins et chirurgiens du Canada 


Docteur JEAN-LOUIS LAROCHELLE 
professeur agrégé en anatomie 


Né le 14 février 1915. 

Etudes prémédicales ou secondaires. Séminaire de Québec. 

Graduation. B.A., Laval, 1935. 

tudes universitaires. Laval, 1940, M.D. cum laude. 

Licence. L.M.C.C. (fedérale), 1940. Province de Québec, 1940. 

Résident en chirurgie : Hopital de |’Enfant-Jésus, 1940. 

Résident en chirurgie : Hétel-Dieu et chef interne, 1941. 

Chirurgien dans le R.C.A.F., 1942-1945. 

, " ealeanene Special Treatment Center, Orthopxdic Clinic, Montréal, 
194 

Assistant dans le Service d’orthopédie de |’ Hotel-Dieu depuis 1942. 

Assistant universitaire 4 |’Hétel-Dieu et 4 |’Hépital des Anciens 
Combattants depuis 1947, dans le Service d’orthopédie. 

1943-1945 : Senior Medical Officer, 4 Mont-Joli, R.C.A.F. 

Membre du personnel médical de l’Hétel-Dieu de Québec et de 
’Hépital des Anciens Combattants. 

Fonctions universitaires. Chef des travaux pratiques d’anatomie, 
université Laval ; aide d’anatomie, depuis 1945. 

Sociétés médicales. Hdpitaux universitaires de Québec ; Société 
d’orthopédie de Montréal ; |’Association des médecins de langue fran- 
caise du Canada; Canadian Medical Association ; Société médicale 
Saint-Jean-Baptiste. 

Associations médicales. Idem: Aero Medical Association. 

Autres qualifications. Squadron Leader R.C.A.F. ; orthopédiste du 
Département des pensions, Québec. 





Docteur EUSTACE MORIN 
professeur agrégé en médecine 


Né le 29 avril 1906 4 Québec. 

Dipléme de médecine (date et lieu), 1934, Paris, France. 

Date de la licence du Collége des médecins et chirurgiens de la 
province de Québec, 1934. 

Titres. Chef de clinique médicale, Hépital des Anciens Com- 
battants ; consultant en médecine auprés du ministére des Anciens 
Combattants ; chef de clinique médicale, Hépital de l’Enfant-Jésus ; ; 
chargé de cours de pathologie médicale, 1947 ; certification de spé- 
cialiste « médecine interne » du Collége royal ‘du Canada ; chef du 
Service de médecine, 17e hépital de l’armée canadienne, Angleterre, 


1942-45, 
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Internat. Toulouse et Paris — Service des salles dés la 1™ année 
de médecine, avec service au cours des périodes d’été, 1928-1934. 


Travail postscolaire. 


1. Paris, 1933-34 : pendant la préparation de la thése du doctorat ; 

2. Paris, 1937 : gastro-entérologie ; 

3. Londres, 1941 4 1945: médecine tropicale : Mill-Bank Royal 
Military College ; maladies du poumon: Brompton Chest Hospital ; 
ophtalmoscopie médicale : Moorfields Eye Hospital ; Recent Advances in 
Medicine: British Post-Graduate School of Medicine ; neuro-psychiatrie : 
Basingstoke Neurologic Hospital, etc. 

Membre des sociétés. Société médicale des Hépitaux universitaires ; 
Association médicale canadienne ; Société médicale de Québec. 

. ih? poste médical. Chargé de la Clinique médicale de la brasserie 
oswell. 


Docteur FRANCOIS LETARTE 


professeur agrégé en opbtalmologie 


Né le 28 mai 1908. 

Etudes prémédicales ou secondaires : petit seminaire de Québec. 

Graduation en juin 1929. 

M.D. 1935. 

Licence, janvier 1938. 

tudes postuniversitaires : Central London Ear, Nose and Throat 
(Certificate) Royal London Opbtalmic Hospital ; université de Bordeaux ; 
hopital Boucicaut, Paris ; Temple University, Philadelphie. 

Assistant universitaire en oto-rhino-laryngologie 4 |’Hotel-Dieu, 
novembre 1939 ; Créche Saint-Vincent de Paul, décembre 1939 ; Hépital 
des Vétérans, 1946. 

Service d’oto-rhino-laryngologie et ophtalmologie a |’Hétel-Dieu de 
Roberval, 1938. 

Membre d’un autre hépital : la Créche Saint-Vincent de Paul, 
Québec ; Hédpital des Vétérans, Québec. 

Fonctions universitaires. Assistant en oto-rhino-laryngologie, Hotel- 
pot Québec ; chargé de cours en oto-rhino-laryngologie, université 

aval. ; 

Sociétés médicales. Ho6pitaux universitaires de Québec ; Société 
médicale de Québec 

Associations médicales. Canadian Medical Association ; spécialiste 
oto-rhino-laryngologie et ophtalmologie de langue frangaise (can) ; 
Canadian Opbtalmological Society ; Canadian Oto-Rbino-Laryngological 
Society 

Autres qualifications. Certificat spécialiste Collége royal, oto-rhino- 
laryngologie, 1946 ; certificat spécialiste Collége royal, ophtalmologie, 
1945. 
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Docteur CHARLES-A. MARTIN 
professeur agrégé en neurologie 


Né a Saint-André de Kamouraska, le 15 octobre 1913. 

Dipléme supérieur d’orgue de l’université Laval, mai 1932. 

Prix du prince de Galles en philosophie-sciences, juin 1933. 

Bachelier és arts, collége de Sainte-Anne-de-la-Pocatiére, juin 1933. 

Interne 4 la Clinique Roy-Rousseau, de juin 1937 a juin 1938. 

Médaille de bronze ; quatre prix Morrin; prix Caouette, prix 
Vézina. 

Docteur en médecine, a.t.g.d., université Laval, en mai 1938. 

Médecin résident a |’Hépital Saint-Michel-Archange, de juin 1938 
a février 1939. . 

Médecin résident 4 la Clinique Roy-Rousseau, de février 1939 a 
juin 1941. 

Assistant 4 la Clinique Roy-Rousseau (neuro-psychiatrie), depuis 
juin 1941, 

Chargé de cours en médecine légale et toxicologie, décembre 1944. 

Stage d’études 4 Boston, d’octobre 1947 a juin 1948. 

Fellow de la Rockefeller Foundation ; Clinical Fellow dans le Départe- 
ment de psychiatrie du Mass. General Hospital (Dr. Stanley Cobb) ; 
attaché au Département d’électroencéphalographie du méme hdpital 
(Dr. Robert Schwab) ; visiteur au Boston Psychopathic Hospital ; visite 
de plusieurs institutions psychiatriques américaines ; inscrit au Congrés 
de |’American Psychiatric Association, tenu 4 Washington, en mai 1948. 

Stage a I’Institut neurologique de Montréal, en septembre 1948 
(Dr. Penfield). 


Docteur GEORGES-A. BERGERON 
professeur agrégé en physiologie 


Né a Québec, le 11 octobre 1916. 
Etudes primaires A |’école Morissette, Québec. 
tudes secondaires au petit séminaire de Québec, de 1929 4 1937. 
tudes médicales 4 la Faculté de médecine de |’université Laval, 
1937-1942. 
, Seman résident a |’Hétel-Dieu de Québec, de juin 1942 a février 
943. 

Travaux de laboratoires en physiologie 4 la Faculté de médecine, 
sous la direction du professeur Roméo Blanchet et a la Faculté des 
sciences, sous la direction du docteur Richard Bernard, de février 1943 a 
janvier 1944, 

Etudes en physiologie expérimentale au Département de physiologie 
de Western Reserve Medical School, 4 Cleveland, U.S.A., sous la direction 
du professeur C. J. Wiggers, directeur du département ; fréquentation 
des conférences hebdomadaires du professeur Howard T. Karsner, 
directeur de |’Institut de pathologie de la méme université, de janvier a 
septembre 1944. 
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Médecin consultant 4 |’Institut d’orientation professionnelle de 
Québec, depuis septembre 1946. 

Fréquentation du Service de médecine de |’Hétel-Dieu de Québec, 
we la direction du professeur J.-B. Jobin, de septembre 1946 a juillet 

47. 

Fréquentation des conférences hebdomadaires du professeur Louis 
Berger, de septembre 1947 a juin 1948. 

Bachelier és arts, université Laval, juin 1937. 

Docteur en médecine, université Laval, juin 1942, 

Assistant universitaire au Département de physiologie de Ia Faculté 
de médecine, février 1943. 

Chargé ‘d’un cours de physiologie a |’Institut Laval d’orientation 
professionnelle, septembre, 1945. 

Chef des travaux au Département de physiologie de Ia Faculté de 
médecine, octobre 1947. 

Licences de pratique médicale, du Collége des médecins et chirur- 
giens de la province de Québec et du "Medical Council of Canada, juin 1942. 

Membre adhérent de la Société médicale des Hépitaux universitaires 
de Québec ; membre de Ia Société médicale de Québec ; membre de 
PA.C.F.A.S. ; membre de |’Association des médecins de langue francaise 
du Canada ; membre de la Société de biologie de Québec ; membre 
du Collége royal des médecins et chirurgiens du Canada, F.R.C.P. (C), 
novembre 1947. 





Docteur CARLTON AUGER 
professeur agrégé en anatomie pathologique 


1933 — B.A. (université Laval). 

1938 — M.D. (université Laval). 

1937-1938 — Interne dans le Service de médecine de |’Hoétel-Dieu. 

1938-1939 — Médecin résident dans le Service de médecine de 
’Hétel-Dieu. 
m — Assistant a |’Institut d’anatomie pathologique de |’université 

aval. 

1939-1946 — Assistant aux laboratoires de |’Hétel-Dieu. 

1943 — Pathologiste 4 |’Hépital Saint-Francois-d’Assise. 

1941-1942 — Voluntary Worker, Rockfeller institute for Medical Re- 
search, New-York. 

1946 — Chef de Service, Département d’anatomie pathologique et 
d’hématologie de I’ Hétel-Dieu. 

1939 — Membre de la Société médicale des Higitaux universitaires 
de Québec. 

1939 — Membre de |’Association médicale canadienne. 

1942 — Membre de I|’American Association for the Advancement of 
Sciences. 

1942 -— Membre de |’American Association for Cancer Research. 

1946 — Membre de la Société de biologie de Québec. 

1946 — Certificat en pathologie et bactériologie du Collége royal 
des médecins et chirurgiens du Canada. 
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1946 — Membre de I’Association des anatomo-pathologistes de la 
province de Québec. 

1947 — « Fellow » of the American Society of Clinical Pathologists. 

1948 — Membre de |’American Association of Pathologists and 
Bacteriologists. 


Docteur JACQUES AUDET 
professeur agrégé en oto-rbino-laryngologie 


Né le ter juillet 1910. 

Etudes secondaires. Séminaire de Québec. B.A. 

Etudes universitaires. Université Laval, docteur en médecine, 1935. 

Prix obtenus a la Faculté de médecine. Prix Morrin, en 3¢ année ; 
prix Morrin, en 4e année ; prix Caouette, en 4¢ année. 

Stages hospitaliers. Hopital du Saint-Sacrement : interne, 1 année ; 
médecin résident, 1 année; Service d’ophtalmologie, 1 année % ; 
affilié 4 l’Hépital Youville, de Noranda, comme ophtalmologiste, de 1937 
a 1943 ; Post-Graduate Medical School (Columbia), 4 mois en 1941 ; 
New York Eye and Ear Infirmary, 1943-44 (10 mois). 


Fonctions universitaires. Assistant bénévole, Service ophtalmo- 
logique, Hépital du Saint-Sacrement, 1935-1937 ; assistant hospitalier, 
H6pital du Saint-Sacrement, septembre 1943, assistant universitaire, 
Ho6pital du Saint-Sacrement, janvier 1945. 

Certificats. Certificat bends par le Collége royal des médecins et 
chirurgiens de « spécialiste en ophtalmologie », 1947 ; certificat émis par 
le Collége royal des médecins et chirurgiens de « spécialiste en oto-rhino- 
laryngologie », 1947. 

Membre de sociétés médicales. Société des ophtalmo-oto-laryngo- 
logistes de la province de Québec ; Société médicale des hépitaux univer- 
sitaires, (Québec) ; Société des oto-rhino-laryngologistes de Québec et 
du district ; Société canadienne d? ophtalmologie ; Société médicale de 
Québec ; Société d? ophtalmologie de Montréal ; Société médicale du 
faubourg Saint-Jean-Baptiste ; Association des ” Médecins de langue 
francaise du Canada. 


Docteur ADRIEN PAQUET 
professeur agrégé en anesthésie 


Né le 25 mai 1905. 

Etudes primaires. Ecole paroissiale de Jacques-Cartier, Québec. . 
Gagnant aprés concours, d’une bourse d’étude dite « Bourse de la 
maitrise ». 

Etudes classiques. Séminaire de Québec. Bachelier és arts, 1928. 

Etudes médicales. Université Laval. Docteur en médecine avec 


distinction, 1933. Interne et médecin résident 4 |’Hépital du Saint- 
Sacrement, 1933-34. 
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Etudes spéciales. Paris, 1 an d’études en anesthésie dans le Service 
du docteur Monod, a I’hépital Broussais, 1936. Membre correspondant 
étranger de la société francaise d’anesthésie et d’analgésie, Paris, 1936. 

1937 — Anesthésiste 4 |’Hépital du Saint-Sacrement, chargé de 
organisation de ce Service. 

1939 — Anesthésiste 4 |’Hépital Laval spécialisé dans I|’anesthésie 
en chirurgie pulmonaire. 

1941 — Reconnu comme anesthésiste en chef 4 |’Hépital du Saint- 
Sacrement. 

1945 — Reconnu par I|’université Laval, comme assistant universi- 
taire dans les Services d’anesthésie de |’Hépital du Saint-Sacrement et 
de |’Hépital Laval. 

Titres bonorifiques et universitaires. Assistant universitaire, 1945 ; 
membre correspondant étranger de la Société francaise d’anesthésie et 
d’analgésie ; membre de la société internationale d’anesthésie et d’anal- 
gésie ; membre de la société canadienne des anesthésistes ; certificat de 


spécialiste en anesthésie du Collége royal des médecins et chirurgiens du 
Canada, 1943. 


Docteur F.-X. DEMERS 
professeur agrégé en gynécologie 


Né le 10 septembre 1907, 4 Saint-Anselme, comté de Dorchester. 

Titres. B.A. (cum laude), université Laval, 1928; M.D. (cum 
laude), université Laval, 1933 ; spécialiste reconnu par Collége royal ; 
assistant universitaire : Service d’obstétrique et de gynécologie, Hépital 
de |’Enfant-Jésus. 

Internat. Hoépital de Ia Miséricorde, Québec, 1933. 

Travail postscolaire. Université de Paris: hépitaux Broca et 
Bichat, 1933-34, professeurs Mondor et Faure ; Philadelphia Lying-in : 
décembre 1943 ; Boston : hépital Carney, octobre 1945. 

Membre de sociétés. Société médicale de Québec ; Société médicale 
des Hépitaux universitaires ; Association des Médecins de langue fran- 
caise du Canada; Comité de lecture, Hépital de |’Enfant-Jésus ; 
Société médicale du faubourg Saint-Jean-Baptiste ; Société médicale 
canadienne ; Montreal Medico-Surgical Society ; Société d’endocrinologie. 

Fonctions hospitaliéres. D’aodt 1934 a juin 1937, assistant du pro- 
fesseur F. Gagnon, Service d’obstétrique : Hdpital de la Miséricorde, 
Service de gynécologie : Hépital du Saint-Sacrement ; de 1937 a 1943, 
assistant du professeur Albert Paquet, Service de chirurgie : Hépital 
de I’Enfant-Jésus. 

Fonctions actuelles. Assistant dans les Services d’obstétrique et de 
gynécologie, Hdpital de I’Enfant-Jésus ; chef du Service de gynécologie 
et chargé du Service d’obstétrique de |’Hépital Saint-Francois-d’Assise. 

_ Postes médicaux. Professeur de gynécologie et d’obstétrique a 
I’Ecole des infirmiéres de |’H6pital Saint-Francois-d’Assise. Membre du 
bureau de direction médicale de |’Hdépital Sainte-Anne. Membre du 
bureau de collaboration 4 |’Union médicale. 
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Docteur ARTHUR BEDARD 


professeur agrégé en urologie 


Né a Québec, le 8 décembre 1909. 

Etudes secondaires. Séminaire de Québec (1921-1929), B.A. (1929). 
- oe universitaires, Faculté de médecine, université Laval, 1929- 
1934). 

Docteur en médecine cum laude (1934). 

Interne des hépitaux (Service de chirurgie, Hétel-Dieu de Québec, 
1933-1934). 

Médecin résident en chirurgie, Hétel-Dieu de Québec (1934-1936). 

Nommé assistant a la Clinique chirurgicale de |’Hétel-Dieu, profes- 
seur Charles Vézina, 1936. 

Etudes postscolaires en France 1937-1938. Attaché au Service des 
voies urinaires de |’hépital Cochin de Paris (professeur Maurice Che- 
vassu). 

Chef du Service d’urologie de |’Hétel-Dieu de Québec (1942). 

Certificat de spécialiste en urologie du Collége royal des médecins 
et chirurgiens du Canada (1943). 

Urologiste consultant 4 |’Hépital des Anciens Combattants, (1949). 

Membre: Canadian Medical Association ; Canadian Urological 
Association. 


Congrés 


ASSOCIATION DES PEDIATRES DE LANGUE FRANCAISE 


Le XII® Congrés de l’Association des pédiatres de langue francaise se 
tiendra A Paris, 4 la Faculté de médecine, sous la présidence de M. E. 
Lesne, vice-président de l’Académie de médecine, les 1°, 2et 3 juin 1949, 


I, —— ler juin : LA DILATATION DES BRONCHES : 
1. Etude anatomique et radiologique, par R.-A. Marquezy et P. 
Renault (Paris) ; 


2. Traitement cbirurgical, par professeur Santy (Lyon). 


II. — 2 juin : LES TOXICOSES DU NOURRISSON : 


1. Etude étiologique et pathogénique, par S. Lévesque, R. Bastin et 
L. Lafourcade (Paris) ; 

2. Pathogénie et indications thérapeutiques, par professeur Fanconi 
(Zurich) ; 

3. Etude biologique, par J. Chevrolle. 
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III. —3 juin (aprés-midi) : 


1. Les troubles de la fonction du langage ; par Cl. Launay, Duchesne, 
Diestkine et M® Borel Maisony (Paris). 


La matinée du 3 juin sera consacrée a des présentations de malades 
dans les Services hospitaliers ou 4 une visite du préventorium pour nour- 
risson A Bullion-Longchéne (S.-et-O.) 

Les congressistes seront recus a |’hétel de ville de Paris. __ 

Le Congrés sera suivi d’une excursion facultative 4 Reims et Epernay 
le samedi, 4 juin (visite de la cathédrale, de la maison de |’Armistice, 
des caves de champagne). 

Nous faisons tous nos efforts pour que ce XII© Congrés, qui coincide 
avec le cinquantenaire de la Société de pédiatrie, ait un grand éclat et 
nous serions trés honorés et heureux que de nombreux pédiatres canadiens- 
francais puissent y assister. 

R.-A. MarQuvueEzy, 
secrétaire-général du Congres. 


Association des médecins de langue francaise 
Modification des dates du XX VI Ie Congres francais de médecine 


Le Congrés francais de chirurgie ayant reporté les dates de ses 
assises aux 3, 4, 5, 6, 7 et 8 octobre 1949, le Congrés francais de médecine 
aura lieu les 29, 30 septembre et 1er octobre, 4 Genéve. 


Le président: professeur M. Rocu. 
Le secrétaire général : professeur Eric MarTIN. 


Le Canada et les Etats-Unis s’unissent 


pour la lutte anticancéreuse 


Les organismes fédéraux d’hygiéne publique du Canada et des 
Etats-Unis viennent de prendre une initiative qui n’a pas son précédent 
en temps de paix. C’est, en effet, sous leurs communs auspices qu’une 
campagne internationale sera lancée dans le but de tenir la popula- 
tion des deux pays au courant des recherches sur le cancer. C’est ce 
que révéle, aujourd’hui M. Paul Martin, ministre de la Santé nationale 
et du Bien-étre social, tandis qu’A Washington, M. Oscar R. Ewing, 
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de la Federal Security Administration, parlant au nom de I’Institut 
national du cancer des Services d’ ices publique des Etats-Unis, 
annonce la méme nouvelle.. 

Cet effort commun prendra la forme d’un film cinématographique, 
qui sera accompagné d’une documentation appropriée. Ce film sera 
tourné au Canada par |’Office national du film, qui s’est acquis une 
réputation internationale par sa maniére de traiter les themes médicaux 
et scientifiques. Ce film, dont le titre sera probablement The Scientist 
versus Cancer aura pour but, en exposant ce que signifie la recherche sur 
le cancer, ce qu "elle a accompli jusqu’ici et dans quelle direction elle 
s’oriente, ‘d’intéresser A cette recherche les étudiants des écoles secondaires 
et des colléges, et de les porter vers cette carriére. 

« De 50 a 60 projets de recherche sur les causes du cancer et sur les 
moyens qui peuvent exister de lutter contre ce fléau sont en voie 
d’accomplissement dans les universités et les hépitaux canadiens, grace 
a lappui financier de |’Institut national du cancer du Canada », dit M. 
Martin. « Ces travaux se poursuivent dans la plus étroite collaboration 
avec les chercheurs scientifiques des Etats-Unis et d’autres pays. Mais 
il nous faut plus de compétences pour accomplir tout ce qu’1l y a A faire 
dans la poursuite d’autres pistes hypothétiques qui méneront peut-étre 
a la victoire sur ce fléau. Cette campagne d’éducation commune devrait 
grandement aider A atteindre ce but ». 

De son cété, 4 Washington, M. Ewing déclare que cette initiative 
concertée est «le prolongement naturel de |’offensive internationale 
lancée a l’heure actuelle contre le cancer, cet ennemi commun de 
’humanité ». 

La littérature que l’on distribuera en méme temps que |’on montrera 
le film sera préparée au Canada et aux Etats-Unis. En notre pays, c’est 
le ministére de la Santé nationale et du Bien-étre social, de concert avec 
Institut national du cancer du Canada et la Société canadienne du 
cancer, qui s’occupera de cette documentation. Celle-ci comprendra des 
guides ‘détudes pour instituteurs et chefs de débats ainsi que des opuscules 
pour les étudiants et les groupes non médicaux. 

Le ministére canadien de la Santé nationale et du Bien-étre social 
et I’Institut national du cancer des Services d’hygiéne publique des Etats- 
Unis verseront chacun une subvention de $20,000. pour couvrir les frais 
du film. On espére terminer d’ici un an le film ainsi que la documenta- 
tion qui l’accompagnera. (Communiqué.) 


Congrés des anatomistes 4 Philadelphie 


Le docteur Pierre Jobin, professeur d’anatomie 4 Laval, a participe, 
en avril dernier, au 32° Congrés annuel de l’American Association of 
Anatomists, en y présentant un travail fait au département d’anatomie 
par le docteur Jean-Louis Larochelle, professeur agrégé d’anatomie, et 











684 LavaL MEDICAL Mai 1949 


portant sur l’anatomie chirurgicale et l’innervation de la hanche en rapport 
avec les syndromes douloureux de l’arthrite chronique. 

L’Association compte un peu plus de 900 membres, dont 650 assis- 
taient au congrés. On y a traité, sous cing chapitres paralléles, durant 
trois jours, avec 310 publications, les sujets suivants : anatomie humaine 
et biomécanique, culture des tissus, pathologie expérimentale et substan- 
ces radioactives, systéme nerveux central et sympathique ; sang, lymphe 
et tissu conjonctif, hormones stéroides, thyroide, hypophyse, surrénale 
et génétique ; biochimie, embryologie, histologie et anatomie sous les 
aspects statistiques, physiologique, expérimental et radiologique. 


Elections & la Société médicale de Québec 


Les membres de la Société médicale de Québec ont réélu, pour un 
autre mandat, le méme bureau de direction qui était présidé par le 
docteur A.-N. Turcotte, et cela au cours de leur assemblée générale qui 
a eu lieu recemment au pavillon Monseigneur-Vachon. 


Président : le D® A.-N. Turcotte. 

1® vice-présiden : le D' Alphonse L’Espérance. 
2° vice-président: le D™ Marcel Langlois. 
Secrétaire : le D™ Charles Laflamme. 
Trésorier : le D™ A. Bellemare. 


Nos étudiants a Paris 


Le docteur Kourilsky, professeur agrégé de la Faculté de médecine, 
qui dirige les Services médicaux de |’Hopital Foch, vient de réunir les 
médecins canadiens venus a Paris pour y étudier les méthodes frangaises. 
Cette réunion a eu lieu a la Maison canadienne. 

En présence du directeur de cet institut, le professeur Paul Riou, 
le docteur Kourilsky a fait part 4 ses confréres canadiens d’une suggestion 
qui émanait de la Faculté de médecine de Paris : celle-ci, ayant constateé 
le nombre croissant de jeunes médecins canadiens complétant leur 
experience scientifique en France, leur a proposé de les réunir en une sorte 
d’association purement canadienne qui bénéficierait spécialement des 
conseils pratiques de médecins francais. Le docteur Kourilsky serait 
ainsi chargé de les guider dans leurs travaux en les orientant vers les 
Services qui conviennent le mieux a leurs spécialités. La proposition 
du docteur Kourilsky a été acceptée avec grand plaisir par les médecins 
canadiens qui lui ont posé des questions pendant des heures. 
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Il a été entendu que des réunions d’études auraient lieu réguliére- 
ment. La prochaine se tiendra 4 la Maison canadienne. II sera alors 
discuté une question trés importante pour |’avenir des médecins cana- 
diens, l’équivalence du diplome d’assistant étranger délivré par la 
Faculté de médecine de Paris avec celui qu’accordent les associations 
médicales de Grande-Bretagne et du Canada. II y a actuellement plus 
de cinquante médecins canadiens 4 Paris et probablemeni davantage en 
province. 


(D’aprés une nouvelle publiée dans |’Union médicale du Canada.) 
Le Doyen en Europe 


Le docteur Charles Vézina, F.R.C.P., C.B.E., et doyen de la Faculté 
de médecine, est parti avec Madame Vézina en Europe, le 17 avril 
dernier. I] y séjournera quelque trois mois et profitera de son voyage 
pour visiter les plus récentes réalisations en médecine, en France, en 
Angleterre, en Belgique, en Suisse, en Espagne et en Suéde, en vue de 
Pédification du Centre médical de la cité universitaire. Le doven re- 
présentera l’université Laval aux fétes du 40° anniversaire de France- 
Amérique a Paris, du 24 juin au 7 juillet. 


Le docteur Fernando Hudon en Europe 


Le docteur Fernando Hudon, professeur titulaire, chef de Service a 
l’Hoétel-Dieu et directeur du cours de spécialisation en anesthésie, est 
arti en Europe ou il étudiera le probléme des Facultés modeéles et des 
Choltenk universitaires. I] est également invité 4 prononcer des confé- 
rences scientifiques sur |’anesthésie et A donne: des séries de démonstra- 
tions pratiques dans les hépitaux parisiens. 


Visite du docteur Brailsford 


Le 21 mars dernier, le docteur Brailsford, F.R.c.p., Londres, a passe 
toute une journée avec nos radiologistes. Le soir, il donnait une confé- 
rence avec illustrations sur l’interprétatian des radiographies des tumeurs 


osseuses. 
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Le docteur Gingras en Europe 


Le docteur Rosaire Gingras, professeur titulaire de biochimie, est 
allé, en compagnie de l’architecte Lucien Mainguy, passer quelques 
semaines en Europe, afin d’y voir les plus récentes réalisations dans la 
construction des Facultés de médecine et des hépitaux universitaires ; 
c’est ainsi qu’ils ont parcouru la France, la Suisse, |’Espagne et la Suéde. 


Conférencier de l’ACFAS 


Le 3 mars dernier, le docteur Roger Gaudry, chimiste, professeur 
agrégé de biochimie a la Faculté de médecine et chargé du cours de 
chimie générale 4 la méme Faculté, était le conférencier invité 4 une 
réunion de la Société de chimie de Montréal, sous les auspices de l’ACFAS, 
et il a intitulé sa causerie : Quelques syntheses nouvelles d’acides aminés. 
Aprés avoir parlé des méthodes les plus récentes de synthése des prin- 
cipaux acides aminés naturels, il a terminé en donnant les résultats des 
recherches qu’il poursuit depuis plusieurs années déja, dans les labora- 
toires du Département de biochimie de Ia Faculté de médecine de 
université Laval. 








